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Die Ursprünge der Medizin gehen auf das alte Mesopotamien zurück und wurden ca. 
3000-5000 Jahre v. Chr auf Steintafeln dokumentiert (1). So waren Hautveränderun-
gen damals schon bekannt, konnten aber niemals mit der heutigen Psoriasis in Ver-
bindung gebracht werden. 1873 wurden in Luxor Papyrusschriftrollen gefunden, die 
ca. 1500 v. Chr. eine Hauterkrankung beschrieben haben, die einen Begriff mit der 
Bedeutung „Schuppe“ enthielten. Hier konnte aber auch kein Zusammenhang mit 
einer Psoriasisform hergestellt werden (2). Hippokrates (ca. 460-370 v. Chr.) war es, 
der der Krankheit seinen Namen gab. Er benutzte das Wort „psora“ auf Grund von 
juckenden, krätzeähnlichen Stellen am Augenlid und im Intimbereich (3). Die erste 
Beschreibung der Psoriasis verfasste A. Cornelius Celsus ca. 100 Jahre n. Chr. in 
seinem Werk „De re medica libri octo“ (4). Als erstes benannte der Arzt Galen von 
Pergamon (131-201 n. Chr.) eine Hautkrankheit mit dem Ausdruck „Psoriasis“, wel-
che aber wohl ein seborrhoisches Ekzem war (5,6). Im Laufe der Geschichte wurde 
die Psoriasis oft mit Lepra verwechselt (7,8), Robert Willan (1757-1812) aber entwi-
ckelte eine einfache und bessere Einteilung der Hautkrankheiten, wobei er die Pso-
riasis als Ausdruck für eine papulosquamöse Krankheit verwendete und damit von 
Lepra abgrenzte („psora leprosa“ und „lepra grecorum“) (9). Es war aber Ferdinand 
Ritter von Hebra (1806-1880) 1841, der Willans Einteilung und Bezeichnung genauer 
differenzierte und somit die Psoriasis endgültig von Lepra abgrenzte (10). Im weite-
ren Verlauf der Geschichte wurden krankheitsspezifische Phänomene von berühm-
ten Dermatologen entdeckt und nach ihnen benannt. Heinrich Köbner (1838-1904) 
beschrieb eine Effloreszenz nach Hautirritation nichtbetroffener Hautstellen – sog. 
Köbner-Phänomen (11). 1910 wurde von Leo von Zumbusch (1884-1940) die Pso-
riasis pustulosa generalisata beschrieben (12) und später die Psoriasis pustulosa 
palmoplantaris von Barber-Königsbeck. Heinrich Auspitz (1835-1886) gab dem Aus-
pitz-Phänomen seinen Namen. Hier wird die parakeratotische Hautschicht entfernt 
und es kommt zu einer punktförmigen Blutung, auch „Zeichen des blutigen Taus“ 
genannt (13). 
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2 DEFINITION DER PSORIASIS 
Die Psoriasis ist eine gutartige, nicht ansteckende und chronisch schubweise verlau-
fende Hautkrankheit. Es ist eine entzündliche Erkrankung, die erblich disponiert und 
immunvermittelt an Haut, Nägeln und auch Gelenken auftreten kann. Die scharf be-
grenzten erythematosquamösen Plaques mit silbrig-weißer Schuppung haben ihre 
Prädilektionsstellen meist an den Streckseiten der Extremitäten, im Sakralbereich 
aber auch am behaarten Kopf (14). 
 
Abbildung 1, Bild einer Psoriasis vulgaris am Ellbogen, aus dem Bilderarchiv der Klinik und 
Poliklinik für Dermatologie der Universitätsklinik Regensburg (15) 
 
2.1 EPIDEMIOLOGIE 
Die Psoriasis mit ihren Unterformen hat eine Prävalenz in Europa von 2-3%, in Asien 
nur 0,1%. In Deutschland liegt die Prävalenz bei ca. 2% (16). Dabei sind Männer ge-
ringfügig häufiger als Frauen betroffen.  





Es werden verschiedene Arten von Psoriasisformen unterschieden. Häufigste Form 
ist die Psoriasis vulgaris (ca. 80 %) mit seinen 2 Typen:  
Typ I (ca. 60-70 %) entwickelt sich in den frühen Jahren (10-25 Jahre) und geht mit 
einer positiven Familienanamnese einher. Dieser Typ wird mit den HLA-Cw6 (bis zu 
95%), HLA-Dr7, HLA-B57 sowie dem HLA-B17 in Verbindung gebracht (14). Typ II 
(ca. 30-40 %) entwickelt sich bei negativer Familienanamnese meist im Alter zwi-
schen 35 und 60 Jahren (17). Die weniger beschuppte Psoriasis inversa, ist eine 
Sonderform der Psoriasis vulgaris und betrifft vor allem die intertriginösen Bereiche 
der Haut, also den axillären, inguinalen und submammären Teil. Bei akuten Schüben 
und disseminierten Psoriasisherden spricht man von einer Psoriasis guttata. Das 
chronische Bild mit großen polyzyklischen begrenzten Plaques nennt man Psoriasis 
geographica. Ein vollständiger Befall des Körpers nennt man eine psoriatische Eryth-
rodermie. Eine weitere Psoriasisform ist die Psoriasis-Arthritis (20 %), welche mit 
Gelenkbefall und einer Assoziation des HLA-B27 einhergeht (18). Hier werden zwei 
Formen unterschieden: Zum einen der periphere Typ mit symmetrischem akuten Be-
fall von kleinen Gelenken (z.B. Finger), zum anderen der axiale (zentrale) Typ, der 
mit einer Versteifung des Illiosakralgelenkes und der Wirbelsäule einhergeht. Zudem 
gibt es noch die Psoriasis pustulosa (0,5-2 %) mit Pustelbildung. Sobald große Teile 
des Körpers betroffen sind, heißt die Form Psoriasis pustulosa gerneralisata (Typ 
Zumbusch). Bei palmoplantaren Pusteln spricht man von der Psoriasis palmoplanta-
ris pustulosa (Typ Barber). Als Typ Hallopeau oder Akrodermatitis continua suppura-
tiva bezeichnet man eine regionale pustulöse Fingerbeteiligung mit 
Nagelveränderung. Weiter gibt es noch die Erythema anulare centrifugum cum 
pustulatione, die ein anuläres und zirzinäres Erscheinungsbild hat. Eine Nagelverän-
derung zeigt sich durch Tüpfelnägel, Parakeratosen-Areale (sog. „Ölflecken“) und 
Nageldystrophie.  
2.3 HISTOPATHOLOGIE 
Bei der Psoriasis findet in der oberen Dermis eine entzündliche Immunreaktion statt. 
Neben Ödemen und Vaskularisation lassen sich dort auch Lymphozyten, Makropha-
gen und neutrophile Granulozyten nachweisen. Sogenannte Munro-Mikroabszesse 
bilden sich bei vermehrter Ansammlung von neutrophilen Granulozyten in der Epi-
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dermis. Im histologischen Schnitt zeigt sich zudem eine Akanthose mit einem ver-
dickten stratum corneum. Das Stratum granulosum fehlt aufgrund der überschnellen 
Reifung der Keratinozyten (14,19).  
2.4 DIAGNOSTIK 
Anhand der typischen Hauteffloreszenzen wird die Diagnose Psoriasis vulgaris meis-
tens gestellt. Hierbei dient das Auslösen des Auspitz-Phänomens (Wachsphänomen 
→ Phänomen des letzten Häutchens → blutiger Tau) als weitere Diagnosesicherung. 
Ähnlichkeit besitzt die Psoriasis mit einer Tinea, einem nummulären Ekzem, einer 
Mykosis fungoides oder einer Pityriasis rosea. Die Inspektion von Prädilektionsstellen 
und Nägeln kann die Diagnose weiter erhärten. Eine histologische Sicherung findet 
eher in Ausnahmefällen statt. 
2.5 LEBENSQUALITÄT MIT PSORIASIS VULGARIS 
Die Untersuchungen der Lebensqualität von Patienten mit Psoriasis wurden in vielen 
Studien durchgeführt. Hierbei sind Instrumente wie validierte Fragebögen von gro-
ßem Nutzen. In Studien konnte gezeigt werden, dass Patienten mit Psoriasis eine 
verminderte Lebensqualität aufweisen (20,21). Die Einschränkungen der Lebensqua-
lität bei Psoriasispatienten sind sogar höher als bei Diabetes mellitus, koronarer 
Herzkrankheit und Tumorleiden (22). Im klinischen Alltag dient die Evaluation der 
Lebensqualität als Marker einer Therapie. Neben den klinischen Faktoren wird auch 
der PASI berücksichtigt. 
2.6 ÄTIOLOGIE 
2.6.1 Genetische Ursachen 
Die Psoriasis vulgaris als eine multifaktorielle Krankheit wird sowohl von der geneti-
schen Disposition, als auch von den Umweltfaktoren wie Rauchen, Infektionen oder 
Medikamenteneinnahme beeinflusst (23). Während der Untersuchung zur geneti-
schen Disposition, konnten sogenannte Suszeptibilitätsloci (PSORS) identifiziert 
werden. Von diesen wird PSORS 1, welches auf dem Chromosom 6p21 liegt als 
wichtigster Risikofaktor ausgemacht. So zeigt das Allel HLA-CW*0602 die stärkste 
Assoziation mit der Krankheit, vor allem bei Typ-I-Psoriasis (24). Diese Studie zeigte 
sowohl ein 9-fach erhöhtes Risiko für Psoriasis vulgaris bei heterozygoten Anlage-




trägern, als auch ein 23-fach erhöhtes Risiko bei homozygoten Anlageträgern. Eine 
genetische Variation, die Einfluss auf die Zytokinsignalwege nimmt, konnten auch 
nachgewiesen werden. Hier stehen insbesondere IL-23 (25) und TNF-α im Fokus 
(26). 
2.6.2 Umweltfaktoren 
Neben den genetischen Faktoren spielen Umwelteinflüsse auch eine Rolle. So kann 
eine Psoriasis durch eine Infektion oder Medikamenteneinnahme ausgelöst werden. 
Vermutlich führt eine Infektion der oberen Atemwege mit Streptokokken pyogenes zu 
einer Psoriasis guttata (27). Das Krankheitsbild kann durch weitere Umweltfaktoren 
wie Lithium, β-Blocker, Antimalariamittel oder ACE-Hemmer hervorgerufen bezie-
hungsweise verschlechtert werden (27). 
2.6.3 Komorbiditäten 
Mit Psoriasis werden häufig weitere Krankheitsbilder wie zum Beispiel das metaboli-
sche Syndrom oder kardiovaskuläre Folgen assoziiert. So ist die Mortalität von Pati-
enten mit leichter bis mittelschwerer Psoriasis bezeichnend höher als Patienten ohne 
(28). Zudem wurde in der Studie festgestellt, dass die kardiovaskulären Risiken den 
absolut gesehenen Hauptteil der Sterblichkeit ausmachen (28), aber auch eine höhe-
re Mortalität aufweisen als die Normalbevölkerung (29). Zu den kardiovaskulären 
Folgen zählen vor allem die Arteriosklerose (30).  
Neben den kardiovaskulären Begleiterkrankungen, wird die Psoriasis aber auch noch 
mit weiteren Erkrankungen, wie zum Beispiel dem metabolischen Syndrom, Tumo-
rerkrankungen, gastrointestinalen Beschwerden und pulmonalen Erkrankungen in 
Verbindung gebracht (31–33). Des Weiteren steht die Psoriasis in engem Zusam-
menhang mit psychischen Krankheiten wie Depression oder Suizidalität (34), wel-
ches die Lebensqualität enorm beeinflusst (35,36).  
2.6.4 Schweregradbestimmung anhand des PASI Score 
Die Schwere der Psoriasis vulgaris wird von mehreren Faktoren beurteilt. Es spielen 
vor allem BSA, PASI und DLQI eine große Rolle. Eine leichte Psoriasis liegt bei BSA 
≤ 10 und PASI ≤10 und DLQI ≤10, eine mittelschwere bis schwere bei BSA > 10 oder 
PASI > 10 und DLQI > 10 vor (37). Neben diesen Scores werden auch noch andere 
Parameter wie Lokalisation, Ansprechen auf Therapie, Juckreiz, Krankheitslast oder 
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Notwendigkeit einer stationären Aufnahme berücksichtigt. Einer der wichtigsten 
Scores stellt der „Psoriasis Area and Severity Index“ kurz PASI dar. 
Der PASI (Psoriasis Area and Severity Index) wurde 1978 von Fredriksson und Pet-
tersson als neuer Index eingeführt (38). In den Studien von Paul et al. und Langley et 
al. konnte gezeigt werden, dass der PASI ein simples und gut verwendbares Mittel 
zur Beurteilung des Medikamenteneffektes ist (39,40). Zudem wird aber auch klarge-
stellt, dass der PASI ein subjektives Mittel ist, um die Schwere der Krankheit zu beur-
teilen (38). Der PASI beschreibt die Ausbreitung und den Schweregrad der 
Hautläsionen in 3 Unterpunkten: Rötung, Dicke und Schuppung (Abb. 2). 
 
Abbildung 2, Übersicht der Entscheidungskriterien zur Einteilung des PASI Scores, modifiziert 
und übersetzt, Bildrechte von Dr. Amanda Oakley, Waikato District Health Board and DermNet 
NZ (41) 
Eine Einteilung der Körperfläche in 4 Bereiche ermöglicht eine Berechnung des PASI 
von 0 bis 72, wobei ein niedriger PASI einer milden Hautläsion entspricht. In Studien 
wird die Verbesserung des Anfangs-PASI um 50%, 75% oder 90% angegeben (42). 
In der Studie von Ahmad et. al wurde über einen zweijährigen Zeitraum die Wirkung 
von Etanercept anhand des PASI gemessen. Hierbei wurde festgestellt, dass eine 
75%-ige Verbesserung bei 47% der Probanden in Woche 24 und in Woche 48 bei 
66% der Probanden erreicht wurde (43). 





2.7.1 Topische Therapie 
Anfangs der topischen Therapie steht die Entfernung der Schuppen im Vordergrund. 
Die Keratolyse wird unter anderem mit Hilfe von Salicylsäure in Vaseline oder Harn-
stoffsalben erreicht. Salicylsäure wirkt aufgrund seiner chemischen Wirkung keratoly-
tisch, bakteriostatisch, fungizid und photoprotektiv. Dadurch verhindert sie den 
Aufbau von Schuppen im Stratum corneum (44). Vor einer UVB-Therapie aufgetra-
gene Salicylsäurensalbe kann die Durchlässigkeit der Strahlung negativ beeinträchti-
gen (45). Zudem kann bei langanhaltender großflächigen Anwendung eine 
Salicylatvergiftung entstehen, die mit einem Serumwert von 30-40 mg/100ml einher-
geht (46). 
2.7.1.1 Dithranol 
Dithranol als ältestes lokales Antipsoriatikum ruft an der Haut eine Irritation mit nach-
folgender Abheilung hervor (47). Der genaue Wirkmechanismus ist noch nicht ge-
klärt, man geht aber von einer immunmodulierenden (48) und antiproliferierenden 
(49) Wirkung aus. Nebenwirkungen sind Braunfärbung der Haut und Hautirritationen, 
die aber bis zu einem bestimmten Grad Teil der Behandlung sind. 
2.7.1.2 Vitamin-D3-Analoga 
Vitamin-D3-Analoga binden an den Vitamin D Rezeptor und gelten als antiprolifera-
tiv, immunmodulierend und antientzündlich. Des Weiteren helfen sie bei der vollstän-
digen Ausreifung der Keratinozyten. Die Wirkstärke ist gleichzusetzen mit einem 
mittleren (50) bis hochpotenten (51) Kortikosteroid. Anwendung finden die Vitamin-
D3-Analoga in der Monotherapie zum Beispiel Tacalcitol (52), Maxacalcitol (53) oder 
Calciprotiol (54). Als weitere sehr effektive Therapie gibt es noch die Möglichkeit der 
Kombination mit einem Steroid zum Beispiel Betamethason (55). Als mögliche Ne-
benwirkung kann eine Hyperkalzämie entstehen (56). 
2.7.1.3 Kortikosteroide 
Kortikosteroide wurden das erste Mal 1952 als Therapie bei einer entzündlichen 
Hauterkrankung von Sulzberger und Witten angewendet (57). Durch eine Bindung an 
den Kortikosteroidrezeptor wird die Bildung von Entzündungsmodulatoren wie IL-1, 
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IL-2, IL-6 oder Interferon α vermindert (58). Infolge der antientzündlichen Komponen-
te tritt eine Vasokonstriktion ein, die auch mit einer epidermalen und dermalen Atro-
phie einhergehen kann (59). Des Weiteren werden die Glukokortikoide in vier 
Gruppen eingeteilt – schwach, mittelstark, stark und sehr stark, die abhängig vom 
Schweregraden der Psoriasis eingesetzt werden. Kortikosteroide besitzen eine hohe 
Effizienz und entwickeln schon nach zwei Wochen ihre maximale Wirkung. Katz et al. 
haben in ihrer Studie gezeigt, dass 38 von 59 Patienten bei einer Behandlung mit 
Bethametason zweimal täglich eine zum Teil mehr als 85%-ige Verbesserung ihrer 
Psoriasis festgestellt haben (60). Als sehr starkes Kortikosteroid verbesserte zum 
Beispiel Clobetasolpropionate 0.05% als Schaum eingesetzt die von Psoriasis be-
troffenen Hautstellen um 68%, verglichen mit 21% bei einem Placebo (61). Infolge 
einer Kortikoid-Monotherapie kann es nach Absetzen oder Reduktion des Medika-
ments zu einem „Rebound-Phänomen“ kommen. Dabei entsteht ein Rezidiv, welches 
noch stärker ausgeprägt ist. Auf Grund dessen verbietet sich eine systemische Glu-
kokortikoidtherapie bei der Psoriasis vulgaris.  
2.7.1.4 Retinoide 
Retinoide wurden vor circa 40 Jahren das erste Mal zur Behandlung von Psoriasis 
verwendet und erzielten einen mäßigen Erfolg (62). Erst mit der Weiterentwicklung in 
den 90er konnte Tazaroten, ein Retinoid der dritten Generation als Psoriasismedi-
kament eingesetzt werden. Es war effektiv, aber aufgrund seiner Hautirritationen in 
der Monotherapie begrenzt (63,64). Eine Kombinationstherapie sowohl mit topischen 
Kortikosteroiden (65), als auch mit UVB-Strahlung (66) scheint sehr effektiv zu sein. 
Da Retinoide stark teratogen sind, stellen vor allem Schwangerschaft, Leber- und 
Nierenschäden eine Kontraindikation dar. Eine Übersichtsdarstellung der Therapie-
optionen stellt Abbildung 3 dar. 





Abbildung 3, Übersicht der Therapieoptionen bei der chronischen Plaque-Psoriasis (Anord-
nung der Therapieoptionen ist alphabetisch und stellt keine Wertung dar) (67) 
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2.7.2 Phototherapie 
Als weitere Therapieoption kann man die Anwendung einer Lichttherapie als Be-
handlungsmöglichkeit in Betracht ziehen. Wichtig ist hier eine anamnestische Abklä-
rung, um mögliche Kontraindikationen wie erhöhte Lichtempfindlichkeit durch 
Medikamente (68) oder maligne Hauttumore auszuschließen (14). Bevor die Thera-
pie beginnt, sollte zuerst die minimale Erythemdosis (MED) oder bei einer PUVA-
Therapie (Psoralen + UVA-Strahlung) die minimal phototoxische Dosis (MPD) ermit-
telt werden. Neben der PUVA-Therapie gibt es auch noch die UVB-Strahlen Therapie 
(69). Hier wird UVA-Strahlung (λ=320-400 nm) mit Psoralen eingesetzt. Als mögliche 
Medikamente können 8-Methoxypsoralen (8-MOP), Trimethylpsoralen und 5-
Methoxypsoralen (5-MOP) verwendet werden. Diese werden vor Lichtexposition 
dann lokal (Creme-PUVA), oral (systemische PUVA), durch ein Bad (Bade-PUVA) 
oder eine Dusche (Dusch-PUVA) angewendet. So raten die Leitlinien der British Pho-
todermatology Group zu einer Steigerung der Strahlung um 20-40% der Ausgangs-
dosis. Die Ausgangsdosis wird als 40-50% der MPD definiert (70). Vergleiche 
zwischen 8-MOP-UVA-Therapie und 5-MOP-UVA-Therapie lassen auf eine bessere 
Verträglichkeit von 5-MOP schließen, wobei der Therapieerfolg hierbei mit mehr 
UVA-Strahlung einhergeht (71). Als mögliche Alternative kann man Patienten auch 
mit einer UVB-Strahlentherapie (λ=280-320 nm) behandeln, dabei ist der effektivste 
Wellenlängenbereich von 311-313 nm (72,73). Hierbei ist das Risiko einer erhöhten 
medikamenteninduzierten Lichtsensibilität verringert und der Patient braucht keinen 
Haut- oder Augenschutz nach der Behandlung (74). Des Weiteren belegen Archier et 
al., dass Ärzte eine Schmalband UVB-Strahlentherapie einer PUVA-Strahlentherapie 
aufgrund der Nebenwirkungen und Langzeitrisiken vorziehen, obwohl eine PUVA-
Therapie effektiver erscheint (75). So ist die Entstehung eines Plattenepithelkarzi-
noms durch eine PUVA-Therapie erhöht (76). Bei längerer UVB-Therapie kann es zu 
aktinischen Keratosen und verfrühter Hautalterung kommen (77), ein Melanomrisiko 
ist aber nicht erhöht (78). Eine mögliche Kombinationstherapie mit topischen Gluko-
kortikoiden oder Vitamin-D-Analoga ist bei ausbleibendem Therapieerfolg anwend-
bar. 




2.7.3 Systemische Therapie 
Falls weder eine Lokaltherapie noch eine Phototherapie Erfolg bringen, muss ein 
systemischer Therapieansatz in Erwägung gezogen werden. Als mögliche Alternative 
beziehungsweise Ergänzung finden sich eine Vielzahl von bewährten und neuentwi-
ckelten Medikamenten. Neben dem Fumarsäureester, den klassischen Immunsupp-
ressiva und einem systemischen Retinoid können auch die Biologika als 
Behandlungsmöglichkeit eingesetzt werden. 
2.7.3.1 Fumarsäureester 
Fumarsäureester wirkt immunmodulatorisch (79) und antiinflammatorisch (80). Mole-
kular wirkt vor allem das Dimethylfumarat (DMF) beziehungsweise das Methylhydro-
genfumarat (MHF), sein Metabolit (81,82). Dabei hemmt DMF die Translokation vom 
nukleären Transkriptionsfaktor kappa B (NF-κB) am Zellkern (83,84). Aronica et al. 
schließt aus dieser Hemmung die Induktion der Apoptose und eine verminderte pro-
inflammatorische Zytokinfreisetzung (85). Fumaderm® und Fumaderm® Initial, als 
einzige in Deutschland zugelassene Fumarsäureesterprodukte für Psoriasis vulgaris 
kommen bei mittelschweren bis schwerem Krankheitsbild zum Einsatz, falls eine al-
leinige äußerliche Therapie misslingt (86). Nebenwirkungen wie Flush und gastroin-
testinale Beschwerden sind sehr häufig, Lymphopenie häufig und Eosinophilie oder 
Proteinurie seltener (86). Als absolute Kontraindikationen werden in den Leitlinien 
schwere gastrointestinale Erkrankungen, Ulcera, Nierenerkrankungen oder eine 
Schwangerschaft eingestuft (87). Unter Verwendung von Fumaderm® zeigte Alt-
meyer et al. in seiner Studie mit 100 Patienten, dass nach 16 Wochen 54% der Pati-
enten eine wesentliche Besserung mit mindestens PASI 75 erfahren haben (88). Des 
Weiteren belegt eine Vergleichsstudie, dass Fumaderm® in Kombination mit einer 
Calcipotriolsalbe besser wirkt als eine Monotherapie mit Fumaderm® (89). 
2.7.3.2 Ciclosporin 
Neben dem Fumarsäureester findet das, in den 70er Jahren entdeckte Ciclosporin 
ein breites Anwendungsfeld. Dort nutzte man es dank seiner immunmodulatorischen 
Wirkung insbesondere in der Transplantationsmedizin. Aufgrund seiner Eigenschaft 
untersuchte man es im Anwendungsgebiet der immunologischen Krankheiten weiter 
(90) und setzte es schließlich Anfang der 90er Jahre, mit Zulassung 1993 als medi-
kamentöse Therapie ein. Dem Ursprungsmedikament Sandimmun®, welches lang-
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sam absorbiert wurde und stark von der Gallensäurenkonzentration abhing, wurde 
die Mikroemulsions-Formulierung mit dem Handelsnamen Sandimmun® Optoral be-
ziehungsweise Neoral® vorgezogen. Diese waren gallensäureunabhängiger, konsis-
tenter und höher dosisproportional zu ihrem Wirkspiegel (91). Unter dem Namen 
Immunosporin® befindet sich seit 1.1.2014 ein auf dermatologische Indikationen 
besser zugeschnittenes Präparat im Handel. Es wird als 25, 50 oder 100 mg Kapsel 
oder als 100mg/ml Saft zur Behandlung von schweren, therapieresistenten Pso-
riasiserkrankten in Deutschland eingesetzt (92). Topisch wirkt Ciclosporin kaum auf 
die intakte Haut, zeigt aber einen guten Effekt, falls es auf die Psoriasisläsion appli-
ziert wird (93). Die Mikroemulsions-Formulierung weist nach circa zwei Stunden den 
höchsten Ciclosporinpegel auf. Die Verfügbarkeit von Ciclosporin hängt vor allem 
vom intestinalen Transporterprotein P-Glykoprotein (P-Gp) und dem Cytochrom-
P450-System mit der Untergruppe 3A (CYP3A-Familie) ab. Diese zwei Kernproteine 
werden von der individuellen Genexpression, Medikamenten und ihren Abbaupro-
dukten beeinflusst, was zu einer großen individuellen Variabilität führt, die sich der 
Arzt bewusst sein muss. Pharmakodynamisch wirkt Ciclosporin durch eine komplexe 
Enzymkaskade hemmend auf das proinflammatorische System. Es verhindert somit 
eine Zytokinbildung von zum Beispiel IL-8, TNF-α und IFN-γ, die bei der Psoriasis 
vulgaris vornehmlich auftreten und hauptursächlich für das Einwandern von T-Zellen 
und neutrophilen Granulozyten sind. Des weiteren wird Ciclosporin als selektives 
Immunsuppresivum eingestuft mit reversibler und nicht-myelotoxischer Wirkung (94). 
Ein gravierender Unterschied zwischen einer gewichtsadaptierten Medikamentenga-
be und einer gewichtsunabhängigen Medikamentengabe konnte nicht gemacht wer-
den (95). Unerwünschte Arzneimittelwirkungen bei Kurzzeittherapie zeigen sich 
dosisabhängig (96) und beinhalten vor allem einen Anstieg des Serumkreatinins, 
gastrointestinale Symptome oder Parästhesien. Laburte et al. stellten fest, dass auch 
während einer Langzeittherapie unerwünschte Wirkungen auftreten können. Bei 54% 
der 251 randomisierten Patienten wurden diese festgestellt und 8% davon wurden 
als schwere unerwünschte Ereignisse eingestuft (97). 18% der Patienten mussten 
die Studie abbrechen, wobei 10% davon auf eine über 30%-ige Steigerung des Aus-
gangsserumkreatininwerts zurückzuführen war, 6% wegen arterieller Hypertonie. Zu 
den absoluten Kontraindikationen werden relevante Nierenfunktionsstörungen, ein 
nicht ausreichend kontrollierter Blutdruck, eine schwere Infektionskrankheit oder ein 
Malignom gezählt. Eine komplette Remission der Psoriasisplaques wurde von Ellis et 




al. bei einer Monotherapiestudie mit 85 Patienten gezeigt. Hier fand eine „Abheilung“ 
beziehungsweise eine „weitgehende Abheilung“ bei 65% der Patienten mit 5 mg/kg 
KG und bei 36% der Patienten mit 3 mg/kg KG nach acht Wochen statt (96). In einer 
anderen Studie mit 309 Patienten zeigte sich unter Einnahme von 2,5-5 mg/kg KG 
Neoral® nach acht Wochen bei 51,1% und nach 16 Wochen bei 87,3% eine 75%-ige 
PASI-Reduktion im Vergleich zum Ausgangswert (91). 
2.7.3.3 Retinoide 
Retinoide als weitere systemische Anwendungsmöglichkeit sind Vitamin-A Derivate, 
die über ihren Rezeptor-Ligand-Komplex an spezifischen Stellen binden und dort die 
Expression von Genen beeinflussen. Die antiproliferative und immunmodulierende 
Wirkung ist noch nicht ganz verstanden. Mit einer Inhibition der Interleukin-6 vermit-
telten TH17-Zellproliferation, tragen Retinoide auf diese Weise zur Pathogenese der 
Psoriasis vulgaris und zur regulatorischen T-Zelldifferenzierung bei (98,99). In der 
Psoriasisbehandlung hat sich im Laufe der Zeit der nebenwirkungsärmere Wirkstoff 
Acitretin gegenüber Etrenitat durchgesetzt (100), obwohl Etrenitat bei gleicher Dosie-
rung effektiver in der Wirkung scheint (101,102). Mit einer Anfangsdosis von 
0,3-0,5 mg/kg KG/d Acitretin wird über einen Zeitraum von 3–4 Wochen begonnen 
und im Laufe der Therapie individuell angepasst. In der Regel wird eine Dosis von 
0,5–0,8 mg/kg KG/d verschrieben, wobei die Maximaldosis 1 mg/kg KG/d beträgt. 
Unter Therapie treten häufig trockene Lippen auf, diese können als Zeichen von op-
timal eingestellter individueller Dosis gedeutet werden (103). Die Therapie ist stark 
anhängig von der Patientenverträglichkeit und der Schwere der Erkrankung. Deshalb 
sollte die Therapie individuell gestaltet werden und sich nur im Einzelfall zu einer 
Langzeittherapie entschieden werden. Mit einer monotherapeutischen Anfangsdosis 
von 40 mg/d bis zu einer Dosissteigerung auf 80 mg/d in bis zu 4 Wochen kamen 
Kragballe et al. über einen Zeitraum von 12 Wochen Behandlungszeitraum bei 73% 
der Patienten zu einem „marked improvement“ (102). Weiter zeigte eine 12-wöchige 
Studie mit 25 mg/d bei 23% der Patienten einen PASI 75 (104). Kombinationsthera-
pien mit einer Photo(chemo)therapie wirken besser als eine Monotherapie mit Re-
tinoiden. Diese gibt man 10–14 Tage vor dem Start der Phototherapie mit einer Dosis 
von 20–30 mg/d. So weisen Studien folgende Ergebnisse auf: 94% der Patienten 
erreichen so nach 12 Wochen eine vollständige Remission mit 25 mg/d Acitretin in 
Kombination mit PUVA (105). Mit einer Dosis von 20–40 mg/d kann nach acht Wo-
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chen sogar ein PASI 90 erreicht werden (106). Neben der Phototherapie kann Acitre-
tin auch mit einem Vitamin D3-Analogon kombiniert werden. Hier zeigt sich in der 
Studie von Kerkhof et al., dass eine Abheilungsrate bei Kombinationstherapie von 
67%, bei Monotherapie nur 41% erreicht werden konnte. Unerwünschte Arzneimittel-
nebenwirkungen unterschieden sich nicht, wobei in der Kombinationstherapie die 
Kumulativdosis von Acitretin geringer war (107). Als häufigste unerwünschten Arz-
neimittelnebenwirkungen treten A-Vitaminosen, Cheilitis oder Bindehautentzündun-
gen, seltener Muskel-, Gelenk- oder Knochenschmerzen sowie gastrointestinale 
Beschwerden oder eine Hepatitis auf. So stellt eine Schwangerschaft oder eine Nie-
ren- und Lebererkrankung eine absolute Kontraindikation dar (108). 
2.7.3.4 Methotrexat 
Methotrexat beziehungsweise 4-Desoxy-4-amino-10-methylfolsäure als ein Folsäu-
reantagonist wurde 1971 erstmals von der Food and Drug Administration zugelassen 
und wird vor allem für schwere therapieresistente chronische Psoriasis-Plaques For-
men angewendet (109). Es wirkt als Folsäure Antagonist und hemmt das Enzym 
Dihydrofolatreduktase. Diese Hemmung blockiert schließlich den C1-Zyklus und da-
mit die DNS-Synthese. Der genaue Hemmmechanismus bei der Psoriasis vulgaris ist 
noch nicht geklärt (108). Die Dosis bei der Psoriasisbehandlung sollte 1x/Woche ver-
ordnet werden. Mit einer Aufteilung der Gesamtdosis auf drei Einzeldosen je 12 
Stunden über 24 Stunden soll die Toxizität herabgesetzt werden (110). Hierbei ist bei 
oraler oder parenteraler Gabe kaum ein Unterschied zu sehen (111). Zum Start der 
Therapie wird in neueren Studien eine Initialdosis von 7,5 mg/Woche begonnen und 
je nach Ansprechen bis zu 22,5 mg/Woche gesteigert, welche auch als Maximaldosis 
gilt (112,113). Das Phänomens des Rebounds beim abrupten Absetzen der Medika-
tion bei Psoriasis vulgaris Therapie ist nicht bekannt (114). Jüngste Studien zur Mo-
notherapie vergleichen Methotrexat, Adalimumab und ein Placebo (112,113). Hier 
zeigten 35,5% der Patienten mit 7,5 mg Methotrexat/Woche nach 16 Wochen einen 
PASI 75. In früheren Studien wurden bessere Ergebnisse erzielt: Heydendael et al. 
zeigte in einer Studie mit 88 Patienten, dass 40% der Patienten eine 90%ige und 
60% der Patienten eine 75%ige Reduktion des PASI aufwiesen (115). In einer Kom-
binationstherapie von MTX und PUVA zeigte Morison et al., dass nach durchschnitt-
lich 5,7 Wochen 93% der 30 Patienten eine komplette Remission eintrat (116). 
Beschreibungen einer möglichen Phototoxizität durch die Kombinationstherapie von 




MTX/PUVA-Therapie konnte bei Paul et al. nicht festgestellt werden (117). Bei Pati-
enten, die auf MTX nicht sensibel genug ansprechen, gibt es auch noch die Möglich-
keit der Kombinationstherapie mit Etanercept. Hierbei werden 50 mg Etanercept 
2x/Woche über zwölf Wochen verabreicht und danach eine Dosissteigerung von 
25mg auch zweimal pro Woche für wiederum zwölf Wochen gegeben. So hatten im 
Studienzeitraum 55% der Patienten mit Kombinationstherapie einen PASI 75 nach 
zwölf Wochen. Es erreichten nur 25% der Patienten, die die ersten vier Wochen MTX 
zusätzlich verabreicht bekamen einen PASI 75 (118). Unterschiede im Bezug zu un-
erwünschten Nebenwirkungen konnten im Vergleich Monotherapie/ Kombinations-
therapie nicht festgestellt werden. Die Hepatotoxizität ist hierbei die wichtigste 
unerwünschte Arzneimittelwirkung von MTX. Diese Nebenwirkung beschreiben man-
che Autoren dosisunabhängig und therapiedauerunabhängig (119,120). Häufigste 
Nebenwirkungen sind bei einer MTX Therapie Haarausfall, der reversibel ist, Übel-
keit, Erbrechen, Müdigkeit. Seltener treten Fieber, Depressionen oder Leberzirrhose 
beziehungsweise Leberfibrose auf. Absolute Kontraindikationen stellen Kinder-
wunsch, Stillzeit, schwere Lebererkrankungen, Niereninsuffizienz oder eine vorbe-
stehende Tuberkulose dar (108). 
2.7.3.5 Biologica 
Biologica als neuste Therapiestufe sind Medikamente, die aus gentechnisch verän-
derten Organismen oder mittels Biotechnologie hergestellt werden. Im Falle der Pso-
riasis vulgaris finden vor allem Usketinumab, Etanercept, Infliximab und Adalimumab 
eine medizinische Anwendung. 
Adalimumab 
Unter dem Wirkstoff Adalimumab, im Handel unter dem Namen Humira® bekannt 
versteht man einen humanen therapeutischen monoklonalen Antiköper. Durch seine 
Ähnlichkeit zum Immunglobulin IgG1 vermittelt es aufgrund seiner Struktur eine hohe 
Spezifität zum TNF-. Dadurch bindet es an den TNF--Rezeptor und verhindert 
somit eine biologische Wirkung von TNF-. Anwendung findet Adalimumab bei The-
rapieversagen beziehungsweise Therapieunverträglichkeit von MTX, Ciclosporin 
oder PUVA bei mittelschwerer bis schwerer Plaque-Psoriasis. Begonnen wird die 
Therapie mit einer Startdosis von 80mg subkutan, 40mg nach einer Woche und da-
nach alle zwei Wochen 40mg (87). In einer 1212 Patienten-Studie zeigte Menter et 
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al. mit einem Therapieplan von initial 80mg und einer 40mg Gabe alle zwei Wochen, 
dass 71% der Patienten mindestens einen PASI 75 und 20% der Patienten einen 
PASI 90 nach 16 Wochen erreichten (121). In einer anderen Studie mit gleicher Do-
sierung hatten 80% der Patienten nach 12 Wochen eine PASI 75-Reduktion (122). 
Studien zur Kombinationstherapie liegen zurzeit nicht vor. Die häufigste unerwünsch-
te Arzneimittelwirkung ist die Reaktion auf die subkutane Injektion (Adalimumab: 
20% der Pat.; Placebo: 14% der Pat), Pneumonie oder virale Infektionen. Gegen ei-
ne Adalimumabtherapie sprechen eine Herzinsuffizienz NYHA Grad III – IV, eine 
vorbestehende Tuberkulose und eine Schwangerschaft oder Stillzeit (87). 
Etanercept 
Ein anderer Vertreter der Biologica ist Etanercept, ein Tumornekrosefaktor-Rezeptor-
p75-Fc-Fusionsprotein. Dieses Protein bindet das freie TNF- und verhindert 
dadurch die inflammatorische Kaskade. Als Fertigspritze wird das Medikament ent-
weder mit 25 mg oder 50 mg Wirkstoff appliziert. Die Therapiedosis sollte entweder 
25 mg zweimal pro Woche oder 50 mg einmal pro Woche sein. In einer zwölfwöchi-
gen Studie mit 672 Patienten zeigte Leonardi et al. einen PASI ≥75 mit folgender E-
tanerceptdosis: 14% mit 25 mg einmal pro Woche, 34% mit 25 mg zweimal pro 
Woche und 49% mit 50 mg zweimal pro Woche. Bei der Placebogruppe zeigten nur 
4% der Patienten eine Besserung (123). So kommt van de Kerkhof et al. in seiner 
Studie mit 142 Patienten zu dem Ergebnis, dass in Woche 12 die Gruppe mit einma-
liger 50 mg Dosis pro Woche (38%) im Vergleich zur Placebogruppe (2%) eine PASI 
75 Reduktion aufweisen konnte. So hatten 72% der Patienten mit 1x 50 mg/Woche 
bis Woche 24 eine PASI 75 Reduktion (124). Wie bei Adalimumab liegen keine Stu-
dien zur Kombinationstherapie vor. Die unerwünschten Arzneimittelwirkungen kön-
nen bei Etanercept aufgrund der großen Datenlage (600 000 Patienten mit circa zwei 
Millionen Patientenjahren) gut beurteilt werden. Häufigste UAW war die örtliche Re-
aktion der Injektion: 14% der Etanerceptpatienten versus 7% der Placebopatienten 
(123). Eine Vergleichsstudie über einen längeren Zeitraum zeigte keine erhöhte In-
fektionsgefahr zwischen einer MTX-behandelnden Gruppe und der Etanerceptgruppe 
(125). Häufigste unerwünschte Nebenwirkungen sind Reaktionen am Injektionsort 
wie Infektionen und Pruritus, aber auch Thrombozytopenie, seltener auch Anämie, 
Vaskulitis oder aplastisches Syndrom. Kontraindikationen sind wie bei Adalimumab 




Schwangerschaft, Stillzeit, vorbestehende Tuberkulose oder eine Herzinsuffizienz 
NYHA III-IV (87). 
Infliximab 
Infliximab aus der Gruppe der selektive Immunsupressiva stellt einen chimären mo-
noklonalen Antiköper gegen TNF- dar und ist in der Therapie zur schweren bis mit-
telschweren Psoriasiserkrankung indiziert, wenn Ciclosporine, MTX oder PUVA keine 
Wirkung zeigen beziehungsweise nicht vertragen werden. Es bindet sowohl an 
membrangebundenes, rezeptorgebundenes TNF-, als auch an lösliches TNF- und 
neutralisiert somit die inflammatorische Wirkung. 5mg/kg KG Infliximab werden an 
Woche null, zwei und sechs und dann alle acht Wochen verabreicht. Die Gabe er-
folgt intravenös und muss während und im Anschluss aufgrund einer Infusionsreakti-
on eine Stunde lang überwacht werden (87). Gottlieb et al. zeigte in einer Studie, die 
bei einer Dosierung von 3 mg/kg KG und 5 mg/kg KG durchgeführt wurde, dass 72% 
beziehungsweise 88% der Patienten einen PASI 75 aufwiesen. Zudem zeigten sich 
bei 45,5% beziehungsweise 57,6% ein PASI 90. Nach einer Aussetzung der Medika-
tion erreichten 50% nach 14-16 Wochen ihren Ausgangsbefund wieder (126). Ähnli-
che Ergebnisse weisen Reich et al. und Menter et al. auf. 80% der Patienten kamen 
bei Reich et al. (127) und 75,5% bei Menter et al. (128) auf einen PASI 75 mit einer 
Dosis von 5mg/kg KG Infliximab nach zehn Wochen. Häufigste unerwünschte Arz-
neimittelwirkung ist eine Infusionsreaktion. Die auftretenden Symptome sind meist 
Frösteln, Kopfschmerz, Übelkeit oder Flushing. Daher muss der Patient während und 
eine Stunde nach Gabe überwacht werden. Mit einer Antihistaminikagabe kann diese 
Reaktion abgeschwächt oder verhindert werden (129). Aufgrund von negativen Wir-
kungen bei einer Herzinsuffizienz, darf Infliximab nicht bei einem NYHA III–IV verab-
reicht werden. Absolute Kontraindikation sind NYHA III–IV, Überempfindlichkeit 
gegen Mausproteine, Schwangerschaft und Stillzeit und vorbestehende Tuberkulose 
oder eine schwere Infektion (87).  
Ustekinumab 
Ustekinumab wirkt als humaner, rekombinierter IgG1 κ Antikörper durch seine Bin-
dung an die p40 Untereinheit der Zytokine IL-12 und IL-23. Somit wird die Signal-
kaskade zu natürlichen Killerzellen und T-Lymphozyten verhindert. Als Fertigspritze 
wird der Wirkstoff entweder als 45 mg/0,5 ml oder 90 mg/1 ml Dosis subkutan in 
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Bauch oder Oberschenkel verabreicht. Die Initialdosis beträgt 45 mg nach vier und 
jeden weiteren zwölf Wochen wiederum 45 mg. Patienten mit mehr als 100 kg Kör-
pergewicht erhalten das gleiche Schema mit 90 mg (87). Die Phase-III Studie mit 
dem Namen PHOENIX-1 mit 766 Patienten verglich 255 Patienten mit 45 mg und 
256 Patienten mit 90 mg subkutaner Injektionsdosis in Woche null, vier und alle zwölf 
mit einem Placebo (n= 255). Nach Woche zwölf kam die Studie zu folgendem Ergeb-
nis: 67 % hatten mit 45 mg eine PASI-Reduktion um 75 %, 66 % mit 90 mg eine PA-
SI-Reduktion um 75 % und 3% der Placebogruppe eine PASI-Reduktion um 75%. In 
Woche 28 zeigten 71 % bei 40 mg und 79% der Patienten bei 90mg eine PASI 75-
Antwort. Ab Woche zwölf wurde der Placebo-Arm mit 255 Patienten auch mit Usteki-
numab behandelt und wies nach 16 Wochen bei 65,9 % einen PASI 75 auf. Die 40-
wöchige Langzeittherapie wird als wirksam beschrieben (130). In der Phase-III Fol-
gestudie PHOENIX-2 zeigte sich zudem bei 67 % der Patienten mit einer Dosis von 
45 mg über 12 Wochen ein PASI 75, mit einer Dosis von 90 mg erreichten diesen 
Wert 76 %. In der 28. Woche zeigten 70 % bei 45 mg und 79 % bei 90 mg einen PA-
SI 75 (131). Anhand der Placebovergleichsgruppe in den zwei großen PHOENIX-
Studien lassen sich die unerwünschten Arzneimittelwirkungen gut darstellen. Allge-
meine Infektionen lagen hier bei 21,5 % (PHOENIX-1) beziehungsweisen 31,4 % 
(PHOENIX-2) und in der Placebogruppe 20 % beziehungsweise 26,7 %, Kopf-
schmerzen bei 4,6 % beziehungsweise 5,5 % und in der Placebogruppe 3,4 % be-
ziehungsweise 6,3 %, schwere unerwünschten Ereignisse 0,8 % beziehungsweise 
2,0 % und in der Placebogruppe 0,8 % und 2,0 %. Absolute Kontraindikationen sind 
hier Schwangerschaft, Stillzeit, vorbestehende Tuberkulose oder eine schwere Infek-











In Tabelle 1 sind die vorher beschriebenen Medikamente in einer Übersichtstabelle 
dargestellt. Es sind chemischen Namen, Medikamentenname, Medikamentengruppe 
und Angriffspunkt aufgelistet. 
Chemischer Name Medikamentenname Medikamentengruppe Angriffspunkt 
    





Etanercept  Enbrel® Biologikum Fusionsprotein 
(TNF-α / TNF-β) 
Fumarsäureester Fumaderm® Dimethylfumarat Thiol-System 
Infliximab Remicade® Biologikum TNF-Blocker 
    
Methotrexat Metex® Zytostatikum Folsäureantagonist 
Acitretin Acicutan® Retinoid Zellausreifung 
Ustekinumab Stelara® Biologikum Monoklonaler Anti-
körper 
    
    
Tabelle 1, Übersicht der Medikamente zur Psoriasistherapie, eingeteilt nach chemischen Namen, 
Medikamentennamen, Medikamentengruppe und Angriffspunkt (Anordnung der Medikamente stellt 
keine Wertung dar, entnommen und modifiziert nach: (14);(14,87)) 
 
2.7.4 Andere Therapien 
Neben dem gängigen Behandlungsschema (Abb. 3, Seite 18), das vorausgehend 
beschrieben wurde, gibt es noch einige Ersatztherapien, mit denen eine Psoriasis 
behandelt werden kann. Im Folgenden wird hier vor allem auf die Teer- und Klima-
therapie eingegangen. 
2.7.4.1 Teer 
Teer als ersetzende Monotherapie kann Psoriasisplaques zum Abheilen bringen 
(132), wird aber meist in Kombination mit einer UVB-Strahlentherapie eingesetzt 
(133). Die Verbindung von Steinkohlenteer und UVB-Strahlung nennt man auch 
Goeckerman-Regime (134). Die Wirkweise ist noch nicht ganz verstanden, man geht 
aber von einer Unterdrückung der DNA-Bildung durch Verringerung der Mitose von 
Keratinozyten aus. Wesentliche Probleme bei der medizinischen Behandlung sind 
vor allem Geruch und die Verfärbung der Patientenkleidung. Bei Tieren wirkt Teer 
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karzinogen, wobei eine erhöhte Tumorinzidenz bei Menschen nicht festgestellt wer-
den konnte, dies belegen mehrere Studien (135–137). Kontraindiziert ist die Teeran-
wendung aber in der Schwangerschaft. Dies zeigt die Studie von Franssen et al., in 
der bei 17 Neugeborenen von teerbehandelten Mütter 1 Kind mit tödlicher Trisomie 
13 geboren wurde (138).  
2.7.4.2 Balneo- und Klimatherapie 
Klimatherapie beschreibt alle meteorologischen Einflüsse auf die Haut, optimal sind 
hierfür sonnenreiche Gebiete. Eine Balneotherapie als Bestandteil der Klimatherapie 
beinhaltet das Baden in natürlichem und mineralhaltigem Wasser. Ein weiterer Be-
standteil der Klimatherapie ist die UV-Licht-Exposition. Eine Kombinationstherapie 
von Balneo- und Klimatherapie kann zum Beispiel an der Nord- und Ostsee, am To-
ten Meer oder im Hochgebirge zur Anwendung kommen. Die Wirkungsweise ist weit-
gehend noch nicht verstanden, man vermutet aber einen chemischen, mechanischen 
und thermischen Effekt mit Einfluss auf das Immunsystem. Eine klares Behandlungs-
schema lässt sich wegen der verschiedenen Therapieorte nicht definieren. So zeigt 
die Studie von Cohen et al., dass eine Klimatherapie am Toten Meer mit zweimali-
gem Starksolebad und einem Sonnenbad täglich folgende Ergebnisse bringt: Es 
konnte bei 55% der Patienten eine PASI 75-Reduktion und bei 87% der Patienten 
eine PASI 50-Reduktion im Mittel nach zwei Wochen Therapie gemessen werden 
(139). Eine weitere Studie kommt zu dem Ergebnis, dass der Effekt durch längere 
Aufenthalte noch weiter verbessert werden kann. Hier weisen 100% der Patienten 
eine PASI 50-Reduktion, 76% eine PASI 75-Reduktion und 63% eine PASI 100-
Reduktion nach vier Wochen auf (140). Auf Nebenwirkungen beziehungsweise 
Langzeitschäden muss vor allem bei UV-Strahlentherapien geachtet werden. Kontra-
indikationen dieser Therapie sind eine erhöhte Lichtsensibilität und ein erhöhtes 
Hautkrebsrisiko.  
  





Das Ziel dieser Querschnittsbefragung war es bei Patienten mit Psoriasis vulgaris, 
die an der Universitätsklinik Regensburg behandelt werden, die Versorgungssituation 
& -qualität zu erheben. Lebensqualitätsmerkmale wurden erfasst, um eine Beeinflus-
sung der Hautkrankheit und eine Belastung im psychosozialen Bereich zu erfassen.  
Um dies zu erreichen, fand eine einmalige Befragung mit standardisierten Fragebö-
gen am Patientenkollektiv mit der Erkrankung Psoriasis vulgaris am UKR statt. 
Folgende Fragestellungen wurden hier untersucht: 
- Demographische Daten 
- Lebensqualität mithilfe des DLQI, EQ-5D-5L und EQ-5D-VAS 
- Versorgungs- und Behandlungszufriedenheit der Patienten 
- Umstände, die Patienten zur Versorgung oder Behandlung auf sich nehmen  
- Medikamentenanamnese (nur Substanzklassen) 
Mit diesen Parametern wurde versucht ein Zusammenhang zwischen aktueller Le-
bensqualität, Schwere der Krankheit und Reiseweg der Patienten herzustellen. Im 
Anschluss zu dieser Studie ist eine weitere Beobachtungsstudie geplant, die den 
Langzeitverlauf erfasst. Die Auswertung dieser Studie zur Versorgungssituation & -
qualität könnte Erkenntnisse liefern, diese zu verbessern und Patienten mit Psoriasis 
vulgaris flächendeckend zukünftig besser zu versorgen. 
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3 MATERIAL UND METHODEN 
3.1 SETTING/ DEMOGRAPHIE 
Die Stadt Regensburg mit ihren 166 497 (Stand 12/2017) nimmt im Regierungsbezirk 
Oberpfalz (1 092 339 Einwohner bei 113 Ew/km²) eine Sonderstellung ein (141). Be-
sonders das Universitätsklinikum Regensburg besitzt als Versorgungsstandort (Ma-
ximalversorgung) eine Art Monopolstellung (124 km nach Erlangen, 209 km nach 
Würzburg, 122 km nach München) (142).  
Entfernung Erlangen Nürnberg Passau München Würzburg 
Regensburg 124 km 113 km 121 km 124 km 209 km 
Tabelle 2, Übersicht der Entfernungen von Regensburg zu anderen Städten, Entfernungsmessung 
erfolgte mittels Googlemaps (googlemaps.de) 
 
Das Universitätsklinikum Regensburg versorgt einen Einzugsbereich von ca. 2,2 Mil-
lionen Patienten wie folgt: 
 
Abbildung 4, Übersicht zur Versorgungsstruktur des UKR (143) 
 
UKR










ca. 2 000 
Studenten





Die Versorgungsbeobachtung entspricht in ihre Konzeption einer Querschnittsbefra-
gung (Versorgungssituation und Lebensqualität im Einzugsbereich des UKR) mit ei-
ner einmaligen Befragung der Patienten. Die Erfassung versorgungsrelevanter Daten 
zu Patienten mit Psoriasis, erfolgt anhand standardisierter Fragebögen (jeweils ein 
Arzt- und ein Patiententeil).  
Im Zuge einer Studie in der dermatologischen Abteilung der Universitätsklinik Re-
gensburg wurden 123 Patienten einmalig befragt, von denen 114 erfolgreich teilnah-
men. 9 Patienten wurden aufgrund von fehlender Diagnose oder zu niedrigem Alter 
nicht in die Studie mit aufgenommen Es wurden 2 Fragebögen und eine Analogskala 
mit dem Namen EQ-5D-VAS vom Patienten ausgefüllt. Die Fragebögen beinhalteten 
den DLQI und den EQ-5D-5L Fragebogen. Zu dem Patientenfragebogen gab es 
noch einen Dokumentationsbogen für den Interviewer. In diesem wurden krank-
heitsspezifische Daten wie PASI-Score, Gelenkbeteiligung, betroffene Körperoberflä-
che, weitere Grunderkrankungen und Behandlungstherapien dokumentiert. Jeder der 
Patienten hatte eine gesicherte Diagnose „Psoriasis vulgaris“ und war älter als 18 
Jahre. Vor der Befragung wurden die Patienten nach § 630e BGB aufgeklärt und ha-
ben nach § 630d BGB eingewilligt. Die Aufklärung übernahm die Studienleitung. So-
mit wurde sichergestellt, dass die Patienten die Fragebogenerhebung verstanden 
und die Fragebögen selbstständig ausgefüllt haben.  
3.3 FRAGEBÖGEN ALS MESSINSTRUMENT 
3.4 DLQI 
Der DLQI (Dermatology Quality of Life Index) ist ein Fragebogen und wurde zwi-
schen 1990 und 1994 von Andrew Y Finlay und Gul Karum Khan an der University of 
Wales College of Medicine (jetzt Cardiff University) entwickelt (144).  
Der Fragebogen wird vom Patienten ausgefüllt und besitzt einen Score von 0 bis 30. 
Die Stärke der Einschränkung der Lebensqualität korreliert mit der Höhe des DLQI 
Score. Der Patient beantwortet in diesem Fragebogen 10 Fragen aus dem Bereich: 
Kleidungswahl, Selbstwertgefühl, Arbeit und Schule, Hautzustand und deren Pflege, 
zwischenmenschliche Beziehungen und Freizeitaktivitäten. Hierbei wird die Beein-
flussung der Lebensqualität des Patienten durch die Hautkrankheit ermittelt. Als Ant-
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wortmöglichkeiten dienen: „sehr“ = 3 Punkte, „ziemlich“ = 2 P, „ein bisschen“ = 1 P, 
„überhaupt nicht“ = 0 P und „Frage betrifft mich nicht“ = 0 P. Addiert ergibt sich ein 
Wert, der sich wie folgt interpretieren lässt: 0-1 P kein Einfluss, 2-5 P leichter Ein-
fluss, 6-10 P mäßiger Einfluss, 11-20 P sehr großer Einfluss, 21-30 P extremer Ein-
fluss. Jede Frage nimmt Bezug auf „die vergangenen 7 Tage“ und ist für Patienten 
über 18 Jahre konzipiert (144). 
Die verschiedenen DLQI Scores und die Lebensqualität des Patienten lassen sich 
hierbei in Beziehung setzen (145). Unter Bezug auf diese Überlegung lässt sich ein 
DLQI Score <5 mit einem leichten Einfluss auf die Lebensqualität des Patienten her-
leiten (37,39,146). Zudem gilt eine Veränderung des DLQI Scores um 4 Punkte bei 
einer allgemein entzündlichen Hauterkrankung als klinisch relevant (147). Das be-
deutet, dass ein Anstieg oder Abfall des DLQI Scores des Patienten um 4 Punkte 
eine bedeutende Veränderung der Lebensqualität im Bezug zur letzten Messung mit 
sich bringt. 
3.5 EQ-5D-5L 
Der EQ-5D-5L Fragebogen liefert eine Orientierung und Einschätzung der Patienten-
gesundheit (148). In ihm werden 5 Aspekte zur Gesundheit abgefragt: Mobilität, Fä-
higkeit zur Selbstversorgung, alltägliche Tätigkeiten, Schmerz/ körperliche 
Beschwerden und Angst/ Niedergeschlagenheit (149). Jeder Aspekt hat 5 Antwort-
möglichkeiten mit Bezug auf dem selbigen: „Ich habe keine Probleme …“, „Ich habe 
leichte Probleme …“, „Ich habe mäßige Probleme …“, „Ich habe große Probleme …“, 
„Ich bin nicht in der Lage …“. Durch ein standardisiertes Berechnungsverfahren wird 
aus den Antworten ein Indexwert von 0 (sehr schlechter) bis 1 (bestmöglicher Ge-
sundheitszustand) ermittelt (150). Dieser EQ-5D-Index kann zur Bewertung des Qua-
lity Adjusted Life Years (QALY) oder als gesundheitsökonomische Information 
genutzt werden (151).  
3.6 EQ-5D VAS 
Der EQ-5D VAS ist ein Teil des EQ-5D-5L Fragebogens und eine vertikale 20 cm 
lange Analogskala mit einer Markierung von 0 bis 100, wobei 100 den besten vor-
stellbaren Gesundheitszustand und 0 den schlechtesten vorstellbaren Gesundheits-
zustand darstellt. Dabei wird der heutige allgemeine Gesundheitszustand abgefragt 




(152). Neben der Analogskala befindet sich zudem noch ein Kästchen, in dem der 
angekreuzte Wert eingetragen wird (148). 
3.7 DATENANALYSE 
Das Datenmanagement und die Datenanalysen wurden in Zusammenarbeit mit dem 
Zentrum für klinische Studien (ZKS) am UKR durchgeführt. Auch die Studienplanung 
und Studienauswertung erfolgte in Kooperation mit dem ZKS. Die Daten wurden mit-
tels Eingabe in elektronische Masken erfasst und es erfolgten Plausibilitätsprüfungen 
und Query-Management. Ein Unabhängiger ermittelte bei Diskrepanzen den korrek-
ten Eintrag anhand der Originalfragebögen. Die statistische Analyse und die Auswer-
tung wurden mit Hilfe des Programms GraphPad Prism Version 7.04 durchgeführt. 
Die Heatmapdarstellung erfolgte mit der Software R Version 3.5.3. Der Fragebogen 
enthielt ein Körperraster, auf dem betroffene Stellen markiert wurden. Die Plots wur-
den mit Hilfe der Software Lattice zu Einheiten zusammengefasst und mit der Soft-
ware R zusammengefügt. Hellere Bereiche (weiß/gelb) wurden seltener markiert, 
dunklere (orange/rot) Bereiche wurden häufiger markiert. Des Weiteren wurde eine 
Karte hergestellt, die die Wohnorte der Patienten aufzeigt. Die Postleitzahlverteilung 
wurde mit Hilfe der Firma BatchGeo LLC (153) erstellt. Als Software wurde GNU 
Image Manipulation Program (GIMP) Version 2.10.2 genutzt, um die Postleitzahlver-
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4 ERGEBNISSE 
Das Patientenkollektiv unter der Diagnose „Psoriasis vulgaris“ konnte wie folgt einge-
teilt werden: Von den 123 Patienten haben 114 (92,7 %) protokollgemäß an der Stu-
die teilgenommen. Insgesamt sind 9 Patienten während des Zulassungsprozesses 
von der Patientenbefragung herausgenommen worden. Ein Patient wurde ausge-
schlossen, 7 Patienten erfüllten die Einschlusskriterien nicht und ein Patient nahm 
aus anderen Gründen nicht an der Patientenbefragung teil (Abb. 5).  
 
Abbildung 5, Darstellung des Flussdiagramms zum Ablauf der Studie  
Demographische Daten des Patientenkollektivs 
    n Ø ± SD 
   
Alter in Jahren 114 47,6 ± 13,5 
Geschlecht 114  
     männlich  82  
     weiblich 32  
Anfahrtsweg 114  
     > 50 km   53  
     < 50 km   61  
Größe in cm 113 172,9 ± 8,6 
Gewicht in kg 113 87,7 ± 20,3 
BMI in kg/m² 113 29,4 ± 6,9 
DLQI 114 8,9 ± 7,4 
PASI 114 12,5 ± 12,1 
EQ-5D-VAS 113 64,5 ± 24,1 
   





Übersichtskarte der Herkunftsorte der Patienten 
Im Rahmen der Studie wurde eine Übersichtskarte entworfen, die die Herkunftsorte 
der einzelnen Patienten darstellt. 
 
Abbildung 6, Übersichtskarte der Herkunftsorte der Patienten mit Psoriasis vulgaris, jeder 
Punkt stellt einen Wohnort eines Patienten dar, der Kreis stellt einen Umkreis von 50 km um 
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Das Durchschnittsalter der Patienten war 47,6 Jahre (n=114). Das Alter der Patien-
ten belief sich zum Zeitpunkt der Befragung von 20 bis 79 Jahre (n=114; Abb. 7).
 
Abbildung 7, Übersicht zur Altersverteilung des Patientenkollektivs, Einteilung nach EQ-5D 














Altersgruppen unter Bezugnahme des PASI Scores 
Vergleicht man nun die einzelnen Altersgruppen mit dem PASI Score, zeigen sich 
folgende Ergebnisse (n=114): Die Altersgruppe von 18-24 kam auf einen durch-
schnittlichen PASI von 14,4. Patienten im Alter von 25-34 wiesen einen PASI von 
13,53 auf. Der PASI Score in der Altersgruppe 35-44 lag bei 13.67. Einen PASI 
Score von 9,91 wies die Altersgruppe von 45-54 auf. Die Altersgruppe der Patienten 
von 55-64 hatte einen PASI von 13,40. Alle Patienten in der Altersgruppe von 65-74 
hatten einen PASI von 15,31 und Patienten über 75 Jahre einen PASI von 12,46 
(Abb. 8). Teilt man nun die Patientengruppen in 20-30, 31-60 und 60+ ein, erhält man 
durchschnittliche PASI Werte von 11,43, 12,45 und 13,68. 
 
Abbildung 8, Übersicht des Alters der Patienten mit Beziehung zum PASI Score, Alterseintei-
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Altersgruppen unter Bezugnahme des DLQIs 
Nun wird der DLQI mit dem Alter verglichen (n=114). In der Altersgruppe 18-24 ergab 
sich ein DLQI von 13,6. Im Alter von 25-34 konnte ein DLQI von 8,12 ermittelt wer-
den. Der DLQI für die Altersgruppe von 35-44 war 8,95. In der Altersgruppe von 45-
54 zeigte sich ein DLQI von 8,58. Patienten in der Altersspanne von 55-64 wiesen 
einen DLQI von 8,64 auf. Patienten im Alter von 65-74 hatten einen DLQI von 13,38 
und alle über 75 Jahren einen DLQI von 5,2 (Abb. 9). Im Altersbereich 20-30, 31-60 
und 60+ zeigten sich DLQI Werte von 10,43, 8,35 und 10,56. 
 
Abbildung 9, Übersicht des Alters der Patienten mit Beziehung zum DLQI, Alterseinteilung 





DLQI unter Bezugnahme der Entfernung 
Der DLQI zeigt bei 61 Patienten, die weniger als 50 km fahren mussten einen Wert 
von 8,75 und bei 53 Patienten, die mehr als 50 km fahren mussten einen Wert von 
9,26 (Abb. 10). 
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PASI Score unter Bezugnahme der Entfernung 
Der PASI Score beträgt bei Patienten, die mehr als 50 km zum UKR gefahren sind 
13,12. Der PASI Score bei Patienten, die weniger als 50 km gefahren sind beläuft 
sich auf 11,96 (Abb. 11). 
 





Altersgruppen unter Bezugnahme des EQ-5D-VAS 
Eine Alterseinteilung im Zusammenhang mit dem VAS zeigt Tabelle 4 (n=113). Die 
Alterseinteilung von 18-24 zeigt bei 5 (4,4 %) Patienten einen VAS von 55. Im Alter 
von 25-34 weisen 18 (15,9%) Patienten einen VAS von 70,5 auf. 19 (16,8 %) Patien-
ten im Alter von 35-44 haben einen VAS von 73,9. Einen VAS von 62,7 zeigt sich bei 
36 (31,9 %) Patienten der Altersgruppe 45-54. 22 (19,5 %) Patienten im Alter von 55-
64 haben einen VAS von 57,7. 8 (7,1 %) Patienten besitzen einen VAS von 56,9 und 
5 (4,4 %) Patienten über 75 haben einen VAS von 72. Ein Patient machte keine An-
gabe (Tabelle 4). 
 18-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+ Total 
n 5 18 19 36 22 8 5 113 
VAS 55 70,5 73,9 62,7 57,5 56,9 72 64,5 
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Altersgruppen unter Bezugnahme des EQ-5D-VAS und Geschlechts 
Abbildung 12 zeigt die Alterseinteilung der Patienten unter Berücksichtigung des 
Geschlechts (n=113). In der 18-24 Altersgruppe hatten 4 (80,0 %) Männer einen VAS 
von 57,5 und eine (20,0 %) Frau einen VAS von 45. Bei den 25-34-jährigen zeigten 
14 (77,8 %) Männer einen VAS von 76,3 und 4 (22,2 %) Frauen einen VAS von 50. 
In der 35-44 Altersgruppe zeigten 15 (78,9 %) Männer einen VAS von 76,3 und 4 
(21,1 %) Frauen einen VAS von 65. Im Alter von 45-54 wiesen 28 (77,8 %) Männer 
einen VAS von 61,3 und 8 (22,2 %) Frauen eine VAS von 67,6 auf. Bei den 55-64-
jährigen hatten 11 (50,0 %) Männer einen VAS von 56,3 und 11 (50,0 %) Frauen 
einen VAS von 59,1. Bei der Altersgruppe 65-74 zeigten 6 (75,0 %) Männer einen 
VAS von 58,4 und 2 (25,0 %) Frauen einen VAS von 52,5. Im Alter über 75 hatten 3 
(60,0 %) Männer einen VAS von 76,7 und 2 (40,0 %) Frauen einen VAS von 65. Ein 
Patient machte kein Angabe (Daten nicht gezeigt). 
 
Abbildung 12, Übersicht der Alterseinteilung in Beziehung zum EQ-5D-VAS, Alterseinteilung 





Geschlechtsverteilung unter Bezugnahme des DLQIs 
Das Geschlecht ergab in Bezug auf den DLQI folgendes Ergebnis (n=114): Bei 82 
männlichen Patienten konnte ein DLQI von 8,03 festgestellt werden. Der weibliche 
Teil mit 32 Patienten zeigte einen DLQI von 9,36 (Abb. 13). 
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Patienten mit Biologicatherapie unter Bezugnahme der Entfernung zum UKR 
Als nächstes wird die Einnahme einer systemischen Therapie mit Biologicals mit der 
Entfernung zum Klinikum verglichen (n=114). Dabei zeigte sich, dass 89 (78,0 %) 
Patienten keine Biologicatherapie erhielten. 25 (21,9 %) Patienten erhielten Biologi-
ca, davon fuhren 11 (44 %) mehr als 50 km und 14 (56 %) weniger als 50 km. Der 
durchschnittliche PASI der Biologicapatienten war 14,24. 
Heatmap der betroffenen Körperregionen 
Im Zuge der Studie wurde auch eine Heatmap ausgearbeitet (n=114). Hier wurden 
die betroffenen Stellen auf einem Körperraster aufgetragen und am Ende zusam-
mengefügt. Weniger betroffene Stellen werden hell (weiß/gelb) dargestellt, häufig 
betroffene Stellen dunkler (orange/rot). In Abb 14 zeigen sich orange/rote Stellen an 
Knie und Schienbein. Abb 15 zeigt rote Stellen vor allem an den Ellbogen. In den 






Abbildung 14, Heatmapdarstellung des Körpers von ventral, wenig betroffene Bereiche werden 
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Abbildung 15, Heatmapdarstellung des Körpers von dorsal, wenig betroffene Bereiche werden 







Abbildung 16, Heatmapdarstellung des Kopfes von frontal (Abb. 16a), von links (Abb. 16b) und 
von rechts (Abb. 16c), wenig betroffene Bereiche werden hell (weiß/gelb) und viel betroffene 
Bereiche werden dunkel (orange/rot) dargestellt 
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Body-Mass-Index unter Bezugnahme des PASI Scores  
Der BMI des Patientenkollektivs betrug zum Zeitpunkt der Befragung 29,3 kg/m², 
wobei ein Patient keine Angaben machte (n=114). Als nächstes wird der BMI des 
Patientenkollektivs mit dem PASI verglichen. Hierbei findet eine BMI-Einteilung wie 
folgt statt (n=114). Untergewicht < 18,5, Normalgewicht 18,5-24,9, Übergewicht ≥ 
25,0 mit der weiteren Einteilung: Präadipositas 25,0-29,9, Adipositas Grad I 30,0-
34,9, Adipositas Grad II 35,0-39,9 und Adipositas Grad III ≥ 40. Untergewicht wies 
ein (0,9 %) Patient mit einem PASI von 24 auf. Normalgewichtig waren 34 (29,8 %) 
Patienten mit einem durchschnittlichen PASI von 14,36. 78 (68,4 %) Patienten waren 
übergewichtig und hatten einen PASI von 11,61. In den unterteilten Gruppen ergab 
sich folgendes Bild: Eine Präadipositas besaßen 31 (27,2 %) Patienten mit einem 
PASI von 11,77. Einem PASI von 13,11 wiesen 29 (25,4 %) Patienten auf, die in der 
Gruppe Adipositas Grad I waren. Grad II hatten 12 (10,5 %) Patienten und zeigten 
einen PASI von 9,59. In der Gruppe Grad III konnte bei 6 (5,2 %) Patienten ein PASI 
von 7,58 ermittelt werden. Ein Patient machte keine Angaben (Abb. 17). 
 
Abbildung 17, Übersicht des Body-Mass-Index der Patienten mit Beziehung zum PASI Score, 





Medikamentenanamnese der Patienten 
    n 
lokal 102/114 
   Steroide 94/114 
   Vitamin-D-Präperate 81/114 
   Calcineurininhibitoren 2/114 
   andere 44/114 
Lichttherapie 71/114 
systemisch 82/114 
   Steroide 5/114 
   Retinoide 4/114 
   Fumarate 46/114 
   Immunsuppressiva 45/114 
   Biologicals 25/114 
   andere 36/114 
  
Tabelle 5, Übersicht der Medikamentenanamnese der Patienten (n=114) 
EQ-5D-5L Befragung 
Es fand eine Befragung mittels EQ-5D-5L Fragebogen statt. Die Patienten wurden zu 
Mobilität, Selbstversorgung, allgemeine Tätigkeiten, Schmerzen und Angst befragt. 
Die Ergebnisse zeigten sich in den Abbildungen 18a-e: 
Auf die Aussage „Ich habe … herumzugehen.“ antworteten 76 (66,7 %) „keine Prob-
leme“, 18 (15,8 %) „leichte Probleme“, 10 (8,8 %) „mäßige Probleme“ und 10 (8,8 %) 
„große Probleme“ an (n=114; Abb. 18a). Zur Frage „Ich habe …, mich selbst zu wa-
schen oder anzuziehen.“ gaben 108 (94,7 %) „keine Probleme“, 2 (1,8 %) „leichte 
Probleme“, 3 (2,6 %) „mäßige Probleme“ und 1 (0,9 %) „große Probleme“ an (n=114; 
Abb. 18b). Die Aussage „Ich habe ..., meinen alltäglichen Tätigkeiten nachzugehen.“ 
beantworteten 71 (62,3 %) „keine Probleme“, 24 (21,1 %) „leichte Probleme“, 12 
(10,5 %) „mäßige Probleme“, 6 (5,3 %) „große Probleme“ und 1 (0,9 %) „Ich bin nicht 
in der Lage“ (n=114; Abb. 18c). Auf die Frage „Ich habe ... Schmerzen oder Be-
schwerden“ gaben 42 (36,8 %) Patienten „keine“, 27 (23,7 %) „leichte“, 30 (26,3 %) 
„mäßige“, 12 (10,5 %) „starke“ und 3 (2,6 %) „extreme“ an (n=114; Abb. 18d). „Ich bin 
... ängstlich oder deprimiert.“ gaben 54 (47,4 %) „nicht“, 30 (26,3 %) „ein wenig“, 19 
(16,7 %) „mäßig“, 7 (6,1 %) „sehr“ und 3 (2,6 %) „extreme“ und ein Patient (0,9 %) 
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Abbildung 18a-e (jeweils n=114), Übersichten der Auswertung des EQ-5D-5L Fragebogens zum 
Unterpunkt „Beweglichkeit / Mobilität“ (18a), „Für sich selbst sorgen“ (18b), „alltägliche Tätig-






Die Ergebnisse des DLQI-Fragebogens wurden mit der angegebenen Entfernung 
zum Klinikum verglichen. Die Grenze wurde hierbei auf 50 km Entfernung zum Klini-
kum festgelegt. Auf die Frage „Wie sehr hat Ihre Haut in den vergangenen 7 Tagen 
gejuckt, war wund, hat geschmerzt oder gebrannt?“ antworteten 22 (19,3 %) mit 
„überhaupt nicht“ (n=114). 8 (36,4 %) hatten einen Anfahrtsweg von mehr als 50 km 
zum UKR. 44 (38,6 %) Patienten antworteten mit „ein bisschen“, davon mussten 20 
(45,5 %) mehr als 50 km und 24 (54,5 %) Patienten weniger als 50 km zum Klinikum 
fahren. Mit „ziemlich“ antworteten 28 (24,6 %), 15 (53,6 %) mussten dabei mehr als 
50 km und 13 (46,4 %) weniger als 50 km zurücklegen. 20 (17,5 %) Patienten ant-
worteten mit „sehr“, von denen 10 (50,0 %) mehr und 10 (50 %) weniger als 50 km 
fahren mussten (Abb. 19). 
 
Abbildung 19, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 
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„Wie sehr hat Ihre Hauterkrankung Sie in den vergangenen 7 Tagen verlegen oder 
befangen gemacht?“ beantworteten wie folgt (n=114): 39 (34,2 %) Patienten antwor-
teten mit „überhaupt nicht, davon hatten 15 (38,5 %) Patienten mehr als 50 km und 
24 (61,5 %) weniger als 50 km Anfahrtsweg zum UKR. 31 (27,2 %) Patienten kreuz-
ten „ein bisschen“ an, wobei 13 (41,9 %) mehr als 50 km und 18 (58,1 %) weniger als 
50 km fuhren. 19 (16,7 %) antworteten mit „ziemlich“, von denen 11 (57,9 %) mehr 
als 50 km weit fahren mussten, 8 (42,1 %) weniger als 50 km. 25 (21,9 %) kreuzten 
„sehr“ an mit einem Anteil von 14 (56,0 %) Patienten über 50 km und 11 (44,0 %) 
weniger als 50 km Anfahrt (Abb. 20). 
 
Abbildung 20, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 









Weiter wurden die Patienten wie folgt befragt: „Wie sehr hat Ihre Hauterkrankung Sie 
in den vergangenen 7 Tagen bei Einkäufen oder bei Haus- oder Gartenarbeit behin-
dert?“ (n=114). Davon antworteten 62 (54,4 %) mit „überhaupt nicht“, 28 (45,2 %) 
mussten dabei mehr als 50 km und 34 (54,8 %) weniger als 50 km fahren. 30 (26,3 
%) kreuzten „ein bisschen“ an, hier fuhren 16 (53,4 %) mehr als 50 km und 14 (46,6 
%) weniger als 50 km. 14 (12,3 %) kreuzten „ziemlich“ an und es mussten 5 (35,7 %) 
mehr als 50 km und 9 (64,3 %) weniger als 50 km fahren. Zuletzt beantworteten 8 
(7,0 %) die Frage mit sehr“, dabei 6 (75,0 %) mit einer Anfahrt über 50 km und 2 
(25%) weniger als 50 km Anfahrt (Abb. 21). 
 
Abbildung 21, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 
Ihre Hauterkrankung Sie in den vergangenen 7 Tagen bei Einkäufen oder bei Haus- oder Gar-
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Auf die Frage „Wie sehr hat Ihre Hauterkrankung die Wahl der Kleidung beeinflusst, 
die Sie in den vergangenen 7 Tagen getragen haben?“ antworteten 44 (38,6 %) mit 
„überhaupt nicht“, davon reisten 21 (47,7 %) weiter als 50 km und 23 (52,3 %) weni-
ger als 50 km an (n=114). „Ein bisschen“ antworteten 26 (22,8 %), wobei hier 11 
(42,3 %) mehr als 50 km und 15 (57,7 %) weniger als 50 km zurücklegten. 18 
(15,8 %) kreuzten „ziemlich“ an, 8 (44,5 %) von diesen fuhren mehr als 50 km und 10 
(55,6 %) weniger als 50 km. 25 (21,9 %) Patienten beantworteten diese Frage mit 
„sehr“, 12 (48,0 %) Patienten fuhren weiter als 50 km, 13 (52,0 %) Patienten fuhren 
weniger als 50 km. Ein (0,9 %) Patient antwortete „betrifft mich nicht“ (Abb. 22). 
 
Abbildung 22, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 
Ihre Hauterkrankung die Wahl der Kleidung beeinflusst, die Sie in den vergangenen 7 Tagen 





„Wie sehr hat Ihre Hauterkrankung in den vergangenen 7 Tagen Ihre Aktivitäten mit 
anderen Menschen oder Ihre Freizeitgestaltung beeinflusst?“ wurde wie folgt beant-
wortet: 50 (43,9 %) mit „überhaupt nicht“, davon 23 (46,0 %) weiter als 50 km und 27 
(54,0 %) weniger als 50 km entfernt (n=114). 24 (21,1 %) kreuzten „ein bisschen“ an, 
mit 10 (41,6 %) Patienten, die weiter als 50 km fahren und 14 (58,4 %) die weniger 
als 50 km fahren mussten. 26 (22,8 %) antworteten mit „ziemlich“, davon mussten 11 
(42,3 %) mehr als 50 km und 15 (57,7 %) weniger als 50 km fahren. „Sehr“ kreuzten 
14 (12,3 %) an, hierbei 9 (64,3 %) Patienten mit einem Anfahrtsweg weiter als 50 km 
und 5 (35,7 %) mit einem Anfahrtsweg von weniger als 50 km (Abb. 23). 
 
Abbildung 23, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 
Ihre Hauterkrankung in den vergangenen 7 Tagen Ihre Aktivitäten mit anderen Menschen oder 
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Auf die Frage „Wie sehr hat Ihre Hauterkrankung es Ihnen in den vergangenen 7 Ta-
gen erschwert, sportlich aktiv zu sein?“ (n=114) antworteten 57 (50,0 %) mit „über-
haupt nicht“, davon 29 (50,9 %) weiter als 50 km und 28 (49,1 %) weniger als 50 km 
entfernt. „Ein bisschen“ kreuzten 27 (23,7 %) Patienten, von denen 9 (33,4 %) weiter 
als 50 km fahren und 18 (66,7 %) weniger als 50 km fahren mussten. 11 (9,6 %) Pa-
tienten beantworteten die Frage mit „ziemlich“, wobei 4 (36,4 %) mehr als 50 km weit 
und 7 (63,6 %) weniger als 50 km fuhren. Schließlich kreuzten 11 (9,6 %) „sehr“ an 
mit einem Anteil von 6 (54,5 %) Patienten, die weiter als 50 km und 5 (45,5 %) die 
weniger als 50 km gefahren sind. 8 (7,0%) antworteten, „betrifft mich nicht“, davon 5 
(62,5 %) weiter als 50 km und 3 (37,5 %) weniger als 50 km entfernt (Abb. 24). 
 
Abbildung 24, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 
Ihre Hauterkrankung es Ihnen in den vergangenen 7 Tagen erschwert, sportlich aktiv zu sein?“ 






Die Frage „Hat Ihre Hauterkrankung in den vergangenen 7 Tagen dazu geführt, dass 
Sie Ihrer beruflichen Tätigkeit nicht nachgehen oder nicht studieren konnten?“ konnte 
mit „Ja“, „Nein“ und „betrifft mich nicht“ beantwortet werden (n=114; Abb. 25a). 8 (7,0 
%) Patienten antworteten mit „Ja“, davon fuhren 3 (37,5 %) Patienten mehr als 50 km 
zum UKR und 5 (62,5 %) Patienten weniger als 50 km zum UKR (n=8; Abb. 25c). 15 
(13,2 %) Patienten antworteten mit „betrifft mich nicht“. Von den restlichen 91 (79,8 
%) Patienten, die mit „nein“ antworteten, antworteten 67 (73,6 %) mit „überhaupt 
nicht“. Von diesen 67 Patienten fuhren 31 (46,3 %) mehr als 50 km und 36 (53,7 %) 
Patienten weniger als 50 km zum UKR. 19 (20,9 %) antworteten mit „ein bisschen“, 6 
(31,6 %) fuhren dabei mehr als 50 km, 13 (68,4 %) weniger als 50 km. Zuletzt kreuz-
ten 5 (5,5 %) Patienten „ziemlich“ an und es gab 3 (60,0 %) Patienten, die weiter als 
50 km fahren und 2 (40,0 %) die weniger als 50 km fahren mussten (Abb. 25b). Ab-
bildung 25a dient hier als Hauptgrafik auf die sich 24b und 24c beziehen. Diese Be-
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Abbildung 25, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Hat Ihre Hauterkrankung in den vergangenen 7 Tagen dazu ge-
führt, dass Sie Ihrer beruflichen Tätigkeit nicht nachgehen oder nicht studieren konnten?“ mit Entfernungsangabe, Abb. 25b (n=91) und 25c (n=8) 






„Wie sehr hat Ihre Hauterkrankung in den vergangenen 7 Tagen Probleme im Um-
gang mit Ihrem Partner, Freunden oder Verwandten verursacht?“ – darauf antworte-
ten 58 (50,9 %) Patienten mit „Überhaupt nicht“, davon fuhren 27 (46,6 %) mehr als 
50 km und 31 (53,4) weniger als 50 km (n=114). Mit „ein bisschen“ kreuzten 35 
(30,7 %) Patienten diese Frage an, von diesen waren 17 (48,6 %) mehr als 50 km 
und 18 (51,4 %) weniger als 50 km zur Klinik unterwegs. 15 (13,2 %) Patienten 
kreuzten „ziemlich“ an und es mussten 6 (40,0 %) mehr als 50 km und 9 (60,0 %) 
weniger als 50 km fahren. Zuletzt kreuzten 4 (3,5 %) „sehr“ an, 2 (50,0 %) von diesen 
fuhren mehr und 2 (50 %) weniger als 50 km zum UKR. 2 (1,8 %) antworteten mit 
„betrifft mich nicht“ (Abb. 26). 
 
Abbildung 26, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 
Ihre Hauterkrankung in den vergangenen 7 Tagen Probleme im Umgang mit Ihrem Partner, 
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67 (58,8 %) Patienten kreuzten die Frage „Wie sehr hat Ihre Hauterkrankung in den 
vergangenen 7 Tagen Ihr Liebesleben beeinträchtigt?“ mit „überhaupt nicht“ an 
(n=114). 35 (52,2 %) fuhren dabei mehr und 32 (47,8 %) weniger als 50 km. 24 
(21,1 %) kreuzten „ein bisschen“ an, hiervon kamen 8 (33,3 %) weiter als 50 km und 
16 (66,7 %) weniger als 50 km her. Mit „ziemlich“ beantworteten 9 (7,9 %) diese Fra-
ge, wobei 5 (55,6 %) weiter als 50 km und 4 (44,4 %) weniger als 50 km fahren 
mussten. 8 (7,0 %) kreuzten „sehr“ an, 2 (25,0 %) fuhren weiter als 50 km und 6 
(75,0%) fuhren weniger als 50 km. 6 (5,3 %) kreuzten „betrifft mich nicht“ an (Abb. 
27). 
 
Abbildung 27, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Wie sehr hat 








Die Frage „Inwieweit war die Behandlung Ihrer Haut in den vergangenen 7 Tagen für 
Sie mit Problemen verbunden (z. B. weil die Behandlung Zeit in Anspruch nahm oder 
dadurch Ihr Haushalt unsauber wurde)?“ beantworteten 46 (40,4 %) Patienten mit 
„überhaupt nicht“, davon fuhren 16 (34,8 %) weiter als 50 km und 30 (65,2 %) weni-
ger als 50 km (n=114). „Ein bisschen“ kreuzten 39 (34,2 %) an, von diesen 39 Pati-
enten fuhren 21 (53,8 %) mehr als 50 km und 18 (46,2 %) weniger als 50 km. 17 
(14,9 %) Patienten antworteten mit „ziemlich“. 11 (64,7 %) hatten eine Anreise die 
weiter als 50 km weg war und 6 (35,3 %) die weniger als 50 km betrug. Mit „sehr“ 
antworteten 11 (9,6 %) Patienten, von denen 4 (36,4 %) mehr als 50 km und 7 
(63,6 %) weniger als 50 km Anfahrt zum UKR hatten. 1 (0,9 %) Patient gab „betrifft 
mich nicht“ an (Abb. 28). 
 
Abbildung 28, Übersicht der Auswertung des DLQI Fragebogens zum Unterpunkt „Inwieweit 
war die Behandlung Ihrer Haut in den vergangenen 7 Tagen für Sie mit Problemen verbunden 
(z. B. weil die Behandlung Zeit in Anspruch nahm oder dadurch Ihr Haushalt unsauber wur-
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DLQI unter Bezugnahme der Entfernung zum UKR 
Der durchschnittliche DLQI der Studienteilnehmer lag bei 8,99 (n=114). 53 (46,5 %) 
Patienten, die mehr als 50 km anfahren mussten, hatten einen DLQI von 9,3. Die 61 
(53,5 %) Patienten mit weniger als 50 km Anreise hatten einen DLQI 8,8. 
Der Effekt auf die Lebensqualität bei den Patienten konnte wie folgt erhoben werden 
(n=114): Bei 15 (13,2 %) Patienten konnte kein Effekt auf die Lebensqualität festge-
stellt werden, davon hatten 8 (53,4 %) eine Anfahrt unter 50 km, 7 (46,7 %) Patienten 
über 50 km. 36 (31,6 %) Patienten stellten einen leichten Effekt auf die Lebensquali-
tät fest, mit 21 (58,4 %) weniger und 15 (41,7 %) mehr als 50 km Anfahrt. Einen mä-
ßigen Effekt auf die Lebensqualität zeigten 20 (17,5 %) Patienten, hier reisten 8 
(40 %) unter 50 km und 12 (60 %) über 50 km an. Bei 33 (28,9 %) Patienten zeigte 
sich ein sehr großer Effekt auf die Lebensqualität, hier fuhren 18 (54,5 %) Patienten 
weniger als 50 km und 15 (45,5 %) Patienten mehr als 50 km. Bei 10 (8,8 %) Patien-
ten konnte sich ein extremer Effekt auf die Lebensqualität messen lassen, wobei 6 
(60 %) unter 50 km und 4 (40 %) über 50 km Anfahrt hatten (Abb. 29). 
 
Abbildung 29, Übersicht des Effektes auf die Lebensqualität der Patienten nach DLQI mit Ent-






DLQI unter Bezugnahme des PASI Scores 
Als nächstes wird der Effekt auf die Lebensqualität gemessen am DLQI mit dem PA-
SI Score verglichen (n=114). 15 (13,2 %) Patienten mit keinem Effekt auf die Le-
bensqualität hatten einen PASI von 5,3. Der PASI war bei 36 (31,6 %) Patienten mit 
leichtem Effekt auf die Lebensqualität 6,64. Bei 20 (17,5 %) Patienten war der Effekt 
auf die Lebensqualität mäßig und es konnte ein PASI von 18,55 ermittelt werden. Ein 
sehr großer Effekt auf die Lebensqualität zeigte sich bei 33 (28,9 %) Patienten mit 
einem PASI von 15,94. Ein extrem großer Effekt auf die Lebensqualität mit einem 
PASI von 21,01 konnte bei 10 (8,8 %) Patienten ermittelt werden (Abb. 30). 
 
Abbildung 30, Übersicht des Effektes auf die Lebensqualität mittels DLQI mit Bezug auf den 
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In Bereiche eingeteilte EQ-5D-VAS unter Bezugnahme der Entfernung zum UKR 
Die Patienten geben bei ihrer Befragung einen durchschnittlichen EQ-5D-VAS von 
64,5 an, wobei ein Patient keine Angaben machte (n=114). Der EQ-5D-VAS Score 
wurde in drei Bereiche gruppiert und mit der Entfernung zum Klinikum dargestellt. 
Die drei Bereiche geben den aktuellen Gesundheitszustand wieder und sind wie folgt 
eingeteilt: sehr gut (100 – 67), mäßig (66 – 34) und schlecht (33 – 0) (n=114). 61 
(53,5 %) Patienten gaben einen sehr guten Gesundheitszustand an, davon 34 
(55,7 %) mit einer Anfahrt unter 50 km und 27 (44,3 %) Patienten über 50 km An-
fahrt. Ein mäßiger Gesundheitszustand zeigte sich bei 37 (32,5 %) Patienten, davon 
20 (54,1 %) unter 50 km und 17 (45,9 %) über 50 km Anfahrt. 15 (13,2 %) Patienten 
kreuzten einen schlechten Gesundheitszustand an, hiervon hatten 7 (46,7 %) weni-
ger als 50 km und 8 (53,4 %) mehr als 50 km anfahren müssen. Ein Patient mit über 
50 km Anfahrt machte keine Angabe (Abb. 31). 
 
Abbildung 31, Übersicht des EQ-5D-VAS Scores in drei Gruppen mit Entfernungsangabe, x-





Aktueller Gesundheitszustand unter Bezugnahme des PASI Scores 
Vergleicht man nun den aktuellen Gesundheitszustand (EQ-5D-VAS), der wieder in 
die 3 Bereiche eingeteilt wurde mit dem ermittelten PASI, kommt man zu folgendem 
Ergebnis (n=114): 62 (54,5%) der Patienten mit einem „sehr guten“ Gesundheitszu-
stand hatten einen PASI von 10,83. Der PASI für die 37 (32,5 %) Patienten mit „mä-
ßigem“ Gesundheitszustand belief sich auf 12,46. Die 15 (13,2 %) Patienten mit 
einem „schlechten“ Gesundheitszustand besaßen einen PASI von 18,08 (Abb. 32). 
Ein Patient (0,9 %) machte keine Angabe zum EQ-5D-VAS, dieser hatte einen PASI 
von 23,2 (Daten nicht gezeigt). 
 
Abbildung 32, Übersicht der aktuellen Gesundheit der Patienten mit Beziehung zum PASI 
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Eingeteilter PASI Score unter Bezugnahme der Entfernung zum UKR 
Der durchschnittliche PASI Score betrug in der Studie 12,5 (n=114). Der PASI Score 
wurde in drei Bereiche eingeteilt und mit der Entfernung zum UKR verglichen 
(n=114). Die PASI Scores wurden in leicht (0–10), mittel (11–50) und schwer (51–72) 
eingeteilt. Bei 67 (58,8 %) Patienten wurde ein leichter PASI ermittelt, davon kamen 
37 (55,2 %) unter 50 km und 30 (44,8 %) über 50 km weit her. Einen mittleren PASI 
gaben 45 (39,5 %) Patienten an. Davon fuhren 22 (48,9 %) weniger als 50 km und 
23 (51,1 %) mehr als 50 km zum Klinikum. 2 (1,8 %) Patienten besaßen einen 
schweren PASI und fuhren mehr als 50 km zum UKR (Abb. 33). 
 
Abbildung 33, Übersicht des PASI-Scores in drei Gruppen mit Entfernungsangabe, Einteilung 





Betroffene Körperoberfläche unter Bezugnahme des PASI 
Die betroffene Körperoberfläche wurde mit dem PASI Score verglichen. Hierzu wur-
de die betroffene Körperoberfläche in vier Bereiche eingeteilt: 0-10 %, 11-30 %, 31-
60 % und 61-100 % (n=114). 44 (38,6 %) der Patienten kamen mit einer betroffenen 
Körperoberfläche von 0-10% auf einen PASI von 3,46. Bei den 11-30 % eingeteilten 
33 (28,9 %) Patienten konnte ein PASI von 10,15 festgestellt werden. Im Bereich von 
31-60 % war der PASI bei 14 (12,3 %) Patienten 16,22. 23 (20,2 %) Patienten hatten 
einen PASI von 30,9 bei einer betroffenen Körperoberfläche von 61-100% (Abb. 34). 
Teilt man nun die Schwere der Psoriasis ein, wird unter anderem die betroffene Kör-
peroberfläche in < 10% und > 10% eingeteilt (n=114). Hier hätten bei < 10% dann 44 
(38,6 %) der Patienten einen PASI von 3,46 und 70 (61,4) Patienten mit > 10% be-
troffener Körperoberfläche einen PASI von 18,18. 23 Patienten hatten eine betroffe-
ne Körperoberfläche von 61-100% mit Psoriasis. Von diesen 23 Patienten hatten 12 
(52,3 %) einen Anfahrtsweg mit mehr als 50 km und 11 (47,8 %) hatten einen kürze-
ren Anfahrtsweg als 50 km zum UKR 
 
Abbildung 34, Übersicht zur betroffenen Körperoberfläche mit Einbezug des PASI Scores, x-
Achse: Einteilung wurde selbstständig gewählt, wobei 10 % BSA eine Grenze in der Beurtei-
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Neben den oben erwähnten Fragebögen wurden noch andere Aspekte, die unmittel-
bar mit dem Arztbesuch in Zusammenhang stehen abgefragt. Diese werden im Fol-
genden aufgeführt:  
Bereitschaft sich von einem Hausarzt, niedergelassen Facharzt oder einem Facharzt 
des Universitätsklinikums behandeln zu lassen 
Antworten auf die Fragen nach der Bereitschaft der Patienten, ob sie bereit wären 
sich vom jeweiligen Hausarzt (n=114). niedergelassenen Facharzt (n=114) oder ei-
nem Facharzt am Universitätsklinikum (n=114) behandeln zu lassen. Vom Hausarzt 
wollten sich 88 (77,2 %) behandeln lassen, 20 (17,5 %) sagten „Nein“ und 6 (5,3 %) 
machten dazu keine Angabe. 94 (82,5 %) Patienten befürworteten eine Behandlung 
beim niedergelassenen Dermatologen, 15 (13,2 %) verneinten dies und 5 (4,4 %) 
gaben keine Antwort. Der Behandlung eines Facharztes eines Universitätsklinikums 
stimmten 106 (93,0 %) zu, 3 (2,6 %) antworteten mit „Nein“ und 5 (4,4 %) gaben kei-
ne Angabe ab (Abb. 35). 
 
Abbildung 35, Übersicht zur Bereitschaft der Patienten sich von einem Hausarzt, niedergelas-
senen Facharzt oder eines Facharztes des Universitätsklinikums behandeln zu lassen, jeder 





Bereitschaft der Wartezeit im Arztzimmer unter Bezugnahme der Entfernung zum 
UKR 
Wir befragten die Patienten, welche Zeit sie im Wartezimmer des Arztes zu warten 
bereit wären. Als Antwortmöglichkeiten konnte man 15 Minuten, 30 Minuten, 1 Stun-
de oder mehr als 1 Stunde angeben (n=114). 9 (7,9 %) Patienten konnten sich vor-
stellen 15 Minuten zu warten, 3 (33,4 %) waren unter 50 km und 6 (66,6 %) waren 
über 50 km angereist. 44 (38,6 %) würden 30 Minuten warten, 26 (59,1 %) Patienten 
davon unter 50 km und 18 (40,9 %) mit mehr als 50 km Anreise. 1 Stunde hätten 34 
(29,8 %) Patienten gewartet, hiervon 18 (52,9 %) Patienten die weniger als 50 km 
und 16 (47,1 %) die mehr als 50 km angereist sind. Über 1 Stunde Wartezeit hätten 
21 (18,4 %) Patienten in Kauf genommen, von denen 11 (52,4 %) unter 50 km und 
10 (47,6 %) über 50 km Anfahrt hatten. 6 (5,3 %) Patienten gaben keine Antwort be-
ziehungsweise es betraf sie nicht (Abb. 36). 
 
Abbildung 36, Übersicht zur Bereitschaft der Wartezeit der Patienten im Wartezimmer des Arz-
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Ärztliche Versorgung unter Bezugnahme der Entfernung zum UKR 
Ein weiterer Aspekt der Studie war die Befragung zur ärztlichen Versorgung. Hierbei 
wurde gefragt: „… wichtig, dass sich meine ärztliche Versorgungssituation verbes-
sern muss“ (n=114). Diese Frage wurde wieder mit der Entfernung zum Klinikum 
verglichen. 51 (44,7 %) Patienten antworteten mit „sehr“, davon kamen 29 (56,9 %) 
mehr als 50 km und 22 (43,1 %) weniger als 50 km weit her. „Ziemlich“ kreuzten 18 
(15,8 %) Patienten an, wobei 10 (55,6 %) weniger als 50 km fahren mussten, 8 
(44,4 %) mehr als 50 km. Mit „mäßig“ antworteten 16 (14,0 %) Patienten, 13 (81,3 %) 
davon weniger als 50 km und 3 (18,7 %) weiter als 50 km entfernt. 7 (6,1 %) Patien-
ten kreuzten „etwas“ an, von diesen kamen 2 (28,6 %) unter 50 km und 5 (71,4 %) 
weiter als 50 km weit her. „Gar nicht“ kreuzten 18 (15,8 %) an. Hier mussten 12 
(66,7 %) weniger als 50 km und 6 (33,3 %) mehr als 50 km anreisen. 4 (3,5 %) ant-
worteten mit „trifft nicht zu“, 2 (50 %) weniger als 50 km und 2 (50 %) weiter als 50 
km Anfahrt (Abb. 37). Von den 51 Patienten, die mit „sehr“ geantwortet haben belief 
sich der PASI auf 15,38. 
 






Bereitschaft der Anfahrtsstrecke zum UKR unter Bezugnahme der Entfernung zum 
UKR 
Die Bereitschaft der Patienten eine Fahrstrecke zum versorgenden Arzt auf sich zu 
nehmen, wurde mit der Frage „… bin ich bereit: maximal folgende Strecke zu fahren, 
um mich behandeln zu lassen“ gestellt (n=114). Diese Frage wurde mit der Entfer-
nung zum Klinikum verglichen. 7 (6,1 %) Patienten antworteten „bis 5 km“, von de-
nen 5 (71,4 %) weniger als 50 km fuhren und 2 (28,6 %) mehr als 50 km. Mit „bis 10 
km“ kreuzten 18 (15,8 %) Patienten, 14 (77,8 %) mit weniger als 50 km und 2 
(22,2 %) mit mehr als 50 km Anfahrt. 19 (16,7 %) der Patienten kreuzten „bis 30 km“ 
an und 15 (78,9 %) davon kamen weniger als 50 km weit vom Klinikum weg, 4 
(21,1 %) weiter als 50 km. 13 (11,4 %) Patienten antworteten mit „bis 50 km“. 9 
(69,2 %) Patienten hatten eine kürzere Anreise als 50 km, 4 (30,8 %) eine weitere als 
50 km. 50 (43,9 %) Patienten gaben „über 50 km“ an. Darunter 15 (30 %) mit weni-
ger als 50 km und 35 (70 %) mit mehr als 50 km Anfahrt. 7 (6,1 %) Patienten gaben 
keine Angabe oder „trifft nicht zu“ an (Abb. 38). Nun wurden die 50 (43,9 %) Patien-
ten die mehr als 50 km und die Patienten (57 Patienten, 50,0 %), die weniger als 50 
km bereit waren zu fahren, in Beziehung zu PASI und DLQI gesetzt. Die Patienten, 
die bereit waren mehr als 50 km zu fahren, hatten einen PASI von 11,60 und einen 
DLQI von 8,92. Die Gruppe, die bereit war unter 50 km zu fahren, hatte einen PASI 
von 13,66 und einen DLQI von 9,18. Die Patienten, die „bis 5 km“ antworteten, hatten 
einen PASI von 13,63 mit einem DLQI von 6,14. Insgesamt zeigte sich bei Patienten, 
die sowohl einem Anfahrtsweg von mehr als 50 km als auch die Bereitschaft hatten 
mehr als 50 km zu fahren, ein PASI von 12,11 und ein DLQI von 8,74. Patienten mit 
der Bereitschaft mehr als 50 km zu fahren und einer tatsächlichen Anfahrt unter 50 
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Abbildung 38, Übersicht zur Bereitschaft eine Strecke zum Arzt zu fahren, um sich behandeln 










Bereitschaft mehr Zeit für die tägliche Behandlung zu investieren unter Bezugnahme 
der Entfernung zum UKR 
Ein weiterer Gesichtspunkt der Befragung war die Bereitschaft mehr Zeit für die tägli-
che Behandlung zu investieren. Hierbei wurden die Patienten gefragt „… bin ich be-
reit: mehr Zeit für meine tägliche Behandlung zu investieren“ (n=114). Als 
Antwortmöglichkeiten konnte „5 min“, „10 min“, „15 min“, „30 min“ und „mehr als 30 
min“ gegeben werden. 7 (6,1 %) Patienten antworteten mit „5 min“, davon kamen 4 
(57,1 %) weniger und 3 (42,9 %) weiter als 50 km entfernt her. „10 min“ antworteten 
22 (19,3 %) Patienten, von denen 13 (59,1 %) weniger als 50 km und 9 (40,1 %) 
mehr als 50 km anreisten. 20 (17,5 %) antworteten mit „15 min“, von diesen fuhren 6 
(30 %) weniger als 50 km und 14 (70 %) mehr als 50 km zum Klinikum. „30 min“ 
kreuzten 31 (27,2 %) Patienten, wobei 18 (58,1 %) weniger und 13 (41,9 %) mehr als 
50 km weit herkamen. 23 (20,1 %) Patienten antworteten „mehr als 30 min“, 14 (60,9 
%) fuhren weniger und 9 (39,1 %) mehr als 50 km. 11 (9,6 %) Patienten machten 
keine Angabe oder kreuzten „trifft nicht zu“ an (Abb. 39). 
 
Abbildung 39, Übersicht zur Bereitschaft mehr Zeit für die tägliche Behandlung zu investieren 
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Bereitschaft zur Selbstbehandlung unter Bezugnahme des PASI Score 
Die oben genannte Frage wurde nun mit dem PASI Score verknüpft (n=114). Hier 
war der PASI bei den „5 min“ Patienten 12,31. Bei den Patienten die „10 min“ geant-
wortet haben war der PASI 10,3. 14,42 war der PASI bei der „15 min“ Gruppe und 
15,3 bei er „30 min“ Gruppe. Patienten mit der Antwort „mehr als 30 min“ besaßen 
eine PASI von 10,59. 8,74 war der PASI bei denen, die keine Angabe gemacht oder 
„trifft nicht zu“ geantwortet haben (Abb. 40). Teilt man nun die Patienten in zwei 
Gruppen: Patienten die „30 min“ und „mehr als 30 min“ antworteten und vergleicht 
diese mit den restlichen Patienten, zeigen die Patienten, die „30 min“ und „mehr als 
30 min“ geantwortet hatten einen PASI von 13,31, wobei die Patienten, die „5 min“, 
„10 min“ „15 min „keine Angaben“ und „trifft nicht zu“ antworteten einen PASI von 
11,62 aufwiesen. 
 
Abbildung 40, Übersicht zur Bereitschaft mehr Zeit für die tägliche Behandlung zu investieren 





Länge des Anfahrtsweges unter Bezugnahme der Entfernung zum UKR 
Eine weitere Frage, die gestellt wurde, war: Wie wichtig ist der Anfahrtsweg zum be-
handelnden Arzt ist. Deshalb wurden die Patienten „… wichtig, dass der Anfahrtsweg 
zum Arzt kurz ist (Umkreis 5 km)“ gefragt und mit der gefahrenen Entfernung vergli-
chen (n=114). Antwortmöglichkeiten waren „sehr“, „ziemlich“, „mäßig“, „etwas“, „gar 
nicht“ und „trifft nicht zu“. 43 (37,7 %) Patienten antworteten mit „sehr“, davon fuhren 
23 (53,5 %) weniger als 50 km und 20 (46,5 %) mehr als 50 km zum Klinikum. Mit 
„ziemlich“ antworteten 16 (14,0 %) wobei die Anfahrt zum Klinikum zu gleichen Teilen 
verteilt war, jeweils 8 (50 %). Die Frage kreuzten 13 (11,4 %) Patienten mit „mäßig“ 
an. Hier reisten 9 (69,2 %) weniger als 50 km und 4 (30,8 %) mehr als 50 km an. 
„Etwas“ gaben 10 (8,8 %) Patienten an, wieder zu gleichen Teilen weit entfernt. 18 
(15,8 %) der Patienten antworteten mit „gar nicht“. 9 (50 %) fuhren weiter als und 
weniger als 50 km zum Klinikum. „Trifft nicht zu“ kreuzten 14 (12,3 %) Patienten an. 
Auch hier war der Anteil derer gleich, die zum Klinikum weniger und mehr als 50 km 
fuhren (Abb. 41). 
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5 DISKUSSION 
Der demographische Wandel, den besonders die ländliche Bevölkerung trifft, verän-
dert die Bevölkerungsstruktur in Deutschland. Hohe Lebenserwartung, niedrige Ge-
burtenrate und Migration in Kombination mit einer Abwanderung in Ballungsräume 
beschleunigen diese Veränderung. (156). Besonderer Stellenwert liegt hierbei auf 
der Alterung der Gesellschaft, in Zahlen bedeutet das für die Oberpfalz: Zurückgehen 
des Anteils der unter 19-Jährigen im Jahr 2000 von 21,6% auf circa 15,5% im Jahr 
2037 und ein Ansteigen des Anteils der über 60-Jährigen von 22,6% im Jahr 2000 
auf circa 35,7% im Jahr 2037 (157). Das Universitätsklinikum Regensburg kommt auf 
ein Einzugsgebiet von ca. 2,2 Millionen Menschen (157). Tabelle 6 zeigt die Bevölke-
rungsdichte im Freistaat Bayern, der Regierung Oberpfalz und der Stadt Regens-
burg. Hier sieht man, dass die Einwohner/km² in der Oberpfalz um 38,9 % niedriger 
als in ganz Bayern sind, der Regierungsbezirk Oberpfalz vom demographischen 
Wandel schwerer getroffen sein wird, als der Freistaat Bayern insgesamt. 
 Einwohner in Mio. Fläche in km² Einwohner / km² 
Bayern 13,07 Mio. (09/2018) 70 550 (12/2014) 185 
Oberpfalz 1 104 407 (4/2019) 9 690 (4/2019) 114 
Regensburg 164 476 (12/2017) 80 (12/2017) 2081 
Tabelle 6, Übersicht zur Einwohnerzahl, Fläche und Einwohner / km² von Bayern, der Oberpfalz und 
Regensburg (157,158) 
 
Es wurden 123 Patienten befragt, von denen 114 Patienten endgültig in die Studie 
eingeschlossen wurden. 9 Patienten konnten nicht in die Studie mit aufgenommen 
werden, da sie entweder zu jung waren oder nicht die Diagnose „Psoriasis vulgaris“ 
hatten.  
Zusammenhang zwischen Body-Mass-Index und der Schwere der Psoriasis mittels 
PASI 
In dem Review von Fleming et al konnte eine signifikante Beziehung zwischen er-
höhtem BMI und der Schwere der Psoriasis dargestellt werden. So konnte dieser 
Zusammenhang in 7 von 9 Studien belegt werden (159). In der Studie war der 
Durchschnitts-BMI von 29,3 kg/m² und der PASI von 12,5 auffällig. Dies könnte auf 





al verglich auch den Zusammenhang zwischen dem BMI und einem Anstieg der 
Schwere der Psoriasis. In dieser Studie konnte eine signifikante Beziehung zwischen 
diesen beiden Parametern hergestellt werden (160).  
In der durchgeführten Fall-Kontroll-Studie über Psoriasis von Farshchian et al zeigte 
sich, dass der BMI der Fallgruppe (26.36±4.71 kg/m2) signifikant höher (P=0,02) war 
als in der Kontrollgruppe (24.6±3 kg/m2). Vergleicht man nun den BMI mit dem 
Schweregrad der Psoriasis, konnte kein signifikanter Zusammenhang hergestellt 
werden (P=0,096) (161). 
PASI Score des Patientenkollektivs 
Die Ergebnisse der internationalen Studie von Griffiths et al zeigten bei einem Pati-
entenkollektiv von 3821 Patienten einen durchschnittlichen PASI Score von 6,4. Das 
Patientenkollektiv (n=114) der klinischen Studie hatte einen durchschnittlichen PASI 
Score von 12,5. Dieser Wert ist annähernd zweimal höher und zeigt, dass das Pati-
entenkollektiv in der Studie kränker ist und an einer schwereren Psoriasis leidet 
(162). 
Vergleich des weiblichen Geschlechts mit dem Effekt auf die Lebensqualität mittels 
DLQI 
In einer japanischen Studie von Mabuchi et al zeigte sich, dass Frauen, die in Japan 
leben, durch Psoriasis stärker in ihrer Lebensqualität beeinflusst werden, als vor Ort 
lebende Männer (163). Als Grund geben die Autoren der Studie unter anderem Ste-
reotypen an. So sei es nach Autorenmeinung den Frauen wichtig, dass sie zum ei-
nen ein größeres Interesse ihres Erscheinungsbildes haben und zum anderen 
abhängiger von sozialen Beziehungen sind. In der Studie war der DLQI Wert des 
weiblichen Kollektivs um 16,6 % größer als der des männlichen Kollektivs. Es könnte 
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Schwere der Psoriasis im Vergleich zum Aufwand der Patienten sich behandeln zu 
lassen  
Patienten mit komplexerem und schwereren Krankheitsverläufen nehmen häufiger 
mehr Aufwand und Kosten auf sich, um das jeweilige Krankenhaus vor allem Univer-
sitätskliniken zu erreichen. White et al konnte diesen Zusammenhang herstellen 
(164). In unserer Studie waren 43,9 % der Patienten bereit mehr als 50 km zu fahren, 
um sich behandeln zu lassen, wobei 70 % von diesen schon mehr als 50 km anfah-
ren mussten. Dieses Patientenkollektiv besaß einen durchschnittlichen PASI von 
11,64.  
Ein großer Faktor spielt auch die Verschreibung der Medikamente in der Psoriasis-
therapie. Diese werden aufgrund hoher Kosten nicht verschrieben und es kommt zu 
einer Verschreibung durch die Universitätsklinika (165). Mögliche Ursachen könnten 
hier die Gefahr des Regressanspruchs, Haftungsrisiko sowie fehlende Weiterbildung 
bei der Immuntherapie sein (166). Ärzte an Universitätsklinika haben engeren Kon-
takt zur aktuellen Forschung und sind somit besser informiert. So können Verschrei-
bungen dieser teuren Medikamente auch zum Nutzen von Studien sein. Während 
niedergelassene Ärzte mit einer Fallpauschale, die nicht zwischen schwer oder leicht 
betroffen unterscheidet, vergütet werden. In unserer Studie erhielten etwas mehr als 
ein Fünftel (21,9 %) der Patienten Biologica, wobei die Entfernung zum Klinikum fast 
ausgeglichen war. 11 (44 %) fuhren weniger und 14 (56 %) fuhren mehr als 50 km 
zum Klinikum. Der durchschnittliche PASI bei diesen Patienten war 14,24 und somit 
höher als der des Gesamtkollektivs, welches einen PASI von 12,5 hatte. 
Die Veränderungen im Gesundheitswesen wurden ebenfalls nicht untersucht. In wei-
teren Studien sollten zum Beispiel Verkehrsinfrastruktur und die Arztdichte unter-
sucht werden. Hierbei sollte ein Einbezug der niedergelassenen Ärzte im 
strukturschwachen Umland stattfinden. Es konnte auch nicht aufgeklärt werden, in 
wie weit der Arztbesuch mit anderen Aktivitäten wie Sport, Einkauf oder Arbeit ver-
bunden wird. 
In der Umfrage wurde die Bereitschaft, sich von einem Arzt behandeln zu lassen von 
den Patienten erfasst und ein Großteil (93,0%) war bereit, sich von einem Facharzt 
(Dermatologen) an der Universitätsklinik behandeln zu lassen. Dem gegenüber ste-





lässt vermuten, dass Patienten an der Universitätsklinik eine höhere Informations-
dichte zur aktuellen Forschung und eine budgeunabhängige Medikamentenver-
schreibung erwarten. 
Auch in Bezug auf die ärztliche Versorgung sahen die Patienten einen Handlungsbe-
darf. Knapp die Hälfte der Patienten (44,7 %) hielten es für sehr wichtig, dass sich 
die ärztliche Versorgung verbessern muss. Diese 51 Patienten wiesen einen PASI 
von 15,38 auf, also um 23,0 % erhöht zum Gesamtkollektiv. Im Zuge des demogra-
phischen Wandels und des Ärztemangels müssen hier weitere Strukturen oder An-
reize geschaffen werden, diesem entgegen zu wirken. Diese Versorgungslücke 
bemerkten vor allem schwerer Erkrankte mit einem PASI von 15,38. 
DLQI und PASI im Bezug zur Entfernung 
Abbildung 10 zeigt, dass Patienten, die mehr als 50 km zum UKR gefahren sind, mit 
9,26 einen höheren DLQI Wert hatten, als Patienten die weniger als 50 km zum UKR 
fahren mussten (DLQI Wert 8,75). Die Fahrstrecke könnte ein Grund für die schlech-
tere Lebensqualität der Patienten sein. Abbildung 11 zeigt bei Patienten, die mehr als 
50 km gefahren sind einen PASI von 13,12. Bei einem Anfahrtsweg unter 50 km war 
der PASI Score der Patienten 11,96. Daraus könnte man schlussfolgern, dass Pati-
enten mit einem höheren PASI Score, es eher in Kauf nehmen, weiter zum behan-
delnden Arzt zu fahren, als Patienten, die einen niedrigeren PASI Score besitzen. 
Insgesamt besitzt also das Patientenkollektiv, welches mehr als 50 km fährt, eine 
schlechtere Lebensqualität und hat einen höheren PASI Score.  
Schweregrad der Psoriasis mittels PASI wird mit dem Effekt auf die Lebensqualität 
anhand des DLQI verglichen 
In der Studie von Hesselvig et al konnte einen schwachen bis mäßigen Zusammen-
hang zwischen der Schwere der Psoriasis und der Lebensqualität nachgewiesen 
werden. Wobei vor allem ein signifikanter Zusammenhang in den ersten 4 Monaten 
gezeigt werden konnte (167). In unserer Umfrage zeigte sich beim Patientenkollektiv, 
dass ein erhöhter DLQI mit einem erhöhten PASI einhergeht. So konnte bei 37,7 % 
der Patienten mit einem PASI von 17,12 ein sehr oder extrem großer Effekt auf die 
Lebensqualität festgestellt werden. Erklärbar wäre dieser Zusammenhang dadurch, 
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eingeschränkt wird. Insgesamt muss aber festgestellt werden, dass unser Patienten-
kollektiv als schwer krank eingestuft werden kann, da der durchschnittliche PASI mit 
12,5 hoch war. 
Mattei et al konnte in seinem Review zeigen, dass eine Reduktion des PASI eine 
Verringerung des DLQI, also eine Lebensqualitätssteigerung mit sich bringt. Dieser 
Zusammenhang korrelierte gut (168). Hier braucht es aber noch weitere Studien, um 
den Zusammenhang zwischen PASI und DLQI zu festigen. 
Topographie 
Aus einer hochauflösenden Körperrasterstudie von Augustin et al mit 2009 Patienten 
konnten die Prädilektionsstellen Ellbogen, Knie, Unterschenkel und Kopfhaut identifi-
ziert werden. Hierbei war die Körperoberfläche im Schnitt mit 10,7% betroffen (169). 
Das befragte Patientenkollektiv der Studie wies eine durchschnittliche betroffene 
Körperoberfläche von 31,1 % auf. Anhand der Heatmapdarstellungen (Abb. 14-16) 
zeigten sich als Prädilektionsstellen auch Ellbogen, Knie, Unterschenkel und Kopf-
haut. Der Vergleich zwischen der Körperoberfläche und dem PASI Score zeigt Abbil-
dung 34. Die Gruppe „> 10% betroffener Körperoberfläche“ (PASI 18,18, 70 
Patienten) zeigt einen mehr als 4-fach erhöhten PASI Score auf, als die „< 10% be-
troffene Körperoberfläche“-Gruppe (PASI 3,46, 44 Patienten). Dies deutet einerseits 
auf die Schwere der Krankheit hin, aber auch auf die Berechnung des PASI Scores. 
Dieser beinhaltet auch die betroffene Körperoberfläche und wird bei erhöhter be-
troffener Körperoberfläche größer. 
Bereitschaft zur Selbstbehandlung in Bezug zum PASI Score 
Ein Vergleich der Bereitschaft zur Selbstbehandlung mit dem PASI Score zeigt Ab-
bildung 40. Der PASI Wert von Patienten, die „5 min“ „10 min“ „15 min“ „keine Anga-
ben“ „trifft nicht zu“ antworteten, war 11,62. Patienten, die „30 min“ oder „mehr als 30 
min“ antworteten, hatten einen PASI von 13,31. Dieser war um 14,5% höher. Es lässt 
vermuten, dass somit kränkere Patienten mehr Zeit auf sich nehmen, um sich selbst 







Lebensalter wird mit dem Effekt auf die Lebensqualität anhand des DLQI verglichen 
Die in Spanien durchgeführte multizentrische Querschnittsstudie mit 1022 Patienten 
von 68 teilnehmenden dermatologischen Zentren untersuchte die familiäre Belastung 
und das Lebensalter mit den Begleiterkrankungen und der Lebensqualität. Hier zeig-
te sich ein signifikant höherer DLQI bei jüngeren Patientengruppen, vor allem im Be-
reich von 18-30 und 31-60 Jahren, im Gegensatz zu den über 60-jährigen (170). 
Trettel et al. konnte diesen Zusammenhang anhand einer Auswertung der PsoBest 
Datenbank mit 3615 Patienten nicht herstellen (171). 
EQ-5D-VAS im internationalen Vergleich 
Die EuroQol Arbeitsgruppe gibt in Ihrem Buch einen Einblick über die aktuelle Ge-
sundheit im internationalen Vergleich (151). Hier konnte für Deutschland ein VAS 
Score von 77,3 ermittelt werden. Im internationalen Vergleich befindet sich dieser im 
Mittelfeld (VAS Dänemark 83,7, VAS Ungarn 71,1). Warum der deutsche VAS so 
niedrig ist, obwohl wir eine der größten Volkswirtschaften der Welt sind, wird in dieser 
Studie nicht geklärt. Die Autoren geben nur das Alter als wichtigsten Faktor an. Denn 
mit zunehmendem Alter sinkt der VAS Score. Eine geringere Rolle nimmt laut Auto-
ren das Geschlecht ein. Das Patientenkollektiv der Studie hatte einen durchschnittli-
chen VAS Score von 64,5 und liegt damit um 16,6% niedriger als der Bundesschnitt. 
Über die Rolle des Alters sowie des Geschlechts lässt sich in der Studie keine Aus-
sage treffen, da die Patientenzahlen zu niedrig waren. Grund des niedrigen VAS 
könnte einerseits der Zeitpunkt der Befragung gewesen sein. Um zum Klinikum zu 
gelangen, müssen die Patienten häufig für Anreise Zeit und gegebenenfalls Angehö-
rige einplanen. Dieser Aufwand könnte sich negativ auf den EQ-5D-VAS ausgewirkt 
haben. Interessant wäre ein Vergleich des häuslichen EQ-5D-VAS mit dem im Klini-
kum erhobenen. Andererseits kann der Wert auch aufgrund der Grunderkrankung mit 
all seinen Folgen erniedrigt sein. 
Die Ergebnisse der Befragung zeigten in den Altersgruppen keinen Zusammenhang 
zwischen Lebensalter und DLQI. Im Altersbereich 20-30, 31-60 und 60+ zeigten sich 
DLQI Werte von 10,43, 8,35 und 10,56. Abbildung 8 und 9 kann in den Altersgruppen 
„18-24“ und „+75“ bei den DLQI und PASI Werten irritieren, da die Werte hoch, die 
Patientenanzahl aber gering sind (jeweils 5/114). In Abbildung 17 kann die < 18,5 
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einen hohen PASI Score besitzt. Abbildung 25c, die auf die berufliche Tätigkeit ein-
geht, beinhaltet in der „Ja“ – Gruppe nur 8 Patienten. 
Der Vergleich zwischen PASI und dem Effekt auf die Lebensqualität mittels DLQI, 
zeigt in der „extrem großen“ – Einfluss Gruppe einen hohen PASI Score bei nur 10 
Patienten (Abb. 30). In Abbildung 32, die einen Zusammenhang zwischen aktueller 
Gesundheit und PASI herstellt, wurde die Angabe eines Patienten weggelassen, da 
dieser einen sehr hohen PASI Score mit 23,2 gehabt und damit Missinterpretationen 
in der Grafik verursacht hätte. Diese Studie mit 114 Patienten war die erste Studie, 
die sich mit der Lebensqualität von Psoriasispatienten an der Klinik und Poliklinik für 
Dermatologie befasste. Um eine detaillierte Aussage über die Lebensqualität und 
Lebenssituation von Psoriasispatienten zu tätigen, benötigt man Folgestudien mit 
größerer Patientenzahl. Mit steigender Patientenzahl können die Subgruppen besser 







Die Krankheit Psoriasis vulgaris stellt für viele Patienten eine Einschränkung in ihrer 
Lebensqualität dar. Deshalb wurde neben der Lebensqualität und der Schwere der 
Krankheit auch die Versorgungssituation dieser Patienten am Universitätsklinikum 
Regensburg untersucht. Vor allem die Metropolregion Regensburg mit ihrem großen 
Einzugsbereich, der niedrigen umliegenden Bevölkerungsdichte und dem Bedürfnis 
auf gute Versorgung, ist eine interessante Umgebung, um die Versorgungssituation 
zu untersuchen. Anhand einer Querschnittsbefragung wurden die Patienten einmalig 
mit standardisierten Fragebögen befragt. Es wurden zwei Fragebögen (DLQI; EQ-
5D-5L) und eine Analogskala (EQ-5D-VAS) vom Patienten ausgefüllt. Neben diesen 
Elementen enthielt der Fragebogen auch noch weitere Aspekte wie PASI Score, Ge-
lenkbeteiligung oder Behandlungstherapien. An dieser Studie nahmen schließlich 
114 Patienten erfolgreich teil und es fand eine Auswertung ihrer Antworten statt. Die 
Entfernungsgrenze von 50 km wurde von uns festgelegt. Von den 114 Patienten fuh-
ren 53 weiter als 50 km und 61 weniger als 50 km. Den Patienten war vor allem ihre 
Behandlung durch einen fachärztlichen Dermatologen am Universitätsklinikum wich-
tig (93,0 %). Im Gegensatz dazu wollten 77,2 % vom Hausarzt behandelt werden. In 
der Studie konnte festgestellt werden, dass ein erhöhter DLQI mit einem erhöhten 
PASI Score einhergeht. Zudem zeigte das Patientenkollektiv einen erhöhten PASI 
Score, wenn die betroffene Körperoberfläche größer war. Aufgrund der Patientenzahl 
von 114 benötigt es noch weitere Folgestudien, um ein genaueres Bild der Lebens-
qualität und Versorgungssituation von Psoriasispatienten darzustellen. Vor allem ei-
ne genauere Darstellung der Subgruppen lässt sich durch eine erhöhte Patientenzahl 
gewährleisten. In Folgestudien könnte man zum Beispiel eine Erfassung der Le-
bensqualität von Psoriasispatienten durch niedergelassene Dermatologen in der 
Oberpfalz anstreben. Damit könnte man eine größere und flächendeckendere Abbil-
dung der Versorgungssituation darstellen. 
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